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1.  Einleitung 
 
 
1.1  Problemstellung 
 
 
 
Die Unterscheidung zwischen irreversibel geschädigtem, von interkurrent funktionsgestör-
tem, aber noch vitalem Myokard bei Patienten mit höhergradiger koronarer Herzerkrankung 
und linksventrikulärer Dysfunktion ist aufgrund der Revaskularisationsmöglichkeiten von 
wachsender Bedeutung. Das Elektrokardiogramm ist ein geeignetes nichtinvasives Instru-
mentarium, einen Myokardinfarkt oder eine Myokardischämie zu diagnostizieren. Im Gegen-
satz zu invasiven Untersuchungstechniken zeichnet sich das Elektrokardiogramm durch 
leichte Handhabung, geringen apparativen Aufwand und schnelle Verfügbarkeit aus. 
 
Da sich elektrokardiographische Myokardinfarktzeichen zum Teil nach der Akutphase auch 
ohne Revaskularisation zurückbildeten, wird von einigen Autoren vermutet, daß es zwischen 
Myokardnekrose (Infarkt) und nichtinfarziertem Myokard noch ein Zwischenstadium gibt. 
Dieses Zwischen- bzw. Übergangsstadium wurde erstmals 1985 von Rahimtoola als  
„hibernating myocardium“ (Myokard im Winterschlaf) bezeichnet. Darunter wird ein postste-
notisches, nicht kontrahierendes Herzmuskelareal verstanden, welches aber trotz verminder-
ter Perfusion und chronisch reduziertem Sauerstoffangebots potentiell funktionsfähig bleibt 
und nach wiederhergestellter Perfusion seine Funktion auch wieder aufnimmt. 
 
Diese Reversibilität ischämisch bedingter Kontraktionsstörungen kann sehr gut mit der auf-
wändigen Positronen-Emissions-Tomographie gezeigt werden. (114) 
 
Die Frage, ob mit Hilfe des Elektrokardiogramms ein „hibernating myocardium“ durch spezi-
fische EKG-Kriterien erkannt werden kann, ist nicht geklärt. Es wurden deshalb Elektrokar-
diogramme von Patienten mit Hinterwandischämie und hypo- und akinetischen Bewegungs-
störungen vor und nach Dilatation verglichen. Analysiert wurde die Repolarisationsphase, mit 
dem Ziel spezifische Formveränderungen zu erfassen. 
 
Da die Repolarisationsphase im Elektrokardiogramm durch eine große Anzahl von physiolo-
gischen und pathophysiologischen Faktoren geändert werden kann, wurde eine ausführliche 
Literatur-Analyse durchgeführt, um Hinweise für die Spezifität von Repolarisationsstörungen 
zu gewinnen. 
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2. Methodik 
 
2.1 Patientengut 
 
In diese Studie wurden 22 Patienten aufgenommen, bei denen eine Herzkatheteruntersu-
chung und eine PTCA an der Medizinischen Klinik Innenstadt der Universität München 
durchgeführt wurde und die folgende Ein- bzw. Ausschlußkriterien erfüllten. 
 
2.2  Einschlußkriterien 
 
In der Herzkatheteruntersuchung mußte eine hypokinetische beziehungsweise akinetische 
Kontraktionsstörung im diaphragmalen oder postero-basalen Hinterwandbereich diagnosti-
ziert worden sein, ohne Wandbewegungsstörungen des Kammerseptums oder der anterio-
ren Myokardabschnitte. Koronarangiographisch mußte eine mindestens 75 prozentige Ste-
nose eines oder mehrerer Herzkranzgefäße vorliegen. 
 
Es mußten Elektrokardiogramme mit den 12 Standardableitungen vorliegen, die innerhalb 
von 4 Tagen vor und nach der PTCA aufgezeichnet wurden.  
 
 
2.3 Ausschlußkriterien 
 
Es wurden für die beiden Patientengruppen identische Ausschlußkriterien definiert. Patien-
ten mit einer Reizleitungsstörung wie z.B. einem Linksschenkelblock, einem linksanteriorem 
Hemiblock, einem kombinierten Blockbild oder einem WPW-Syndrom wurden ebenso aus 
der Studie ausgeschlossen, wie Patienten, die Herzschrittmacherträger waren. 
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2.4  Geschlechtsverteilung, Alter und Anzahl des Patientengutes 
 
In der Tabelle I ist die Verteilung des Patientengutes bezüglich Alter, Anzahl und Ge-
schlechtsverteilung aufgeführt. 
 
In die Gruppe der Patienten mit akinetischen Kontraktionsstörungen wurden 9 Patienten 
aufgenommen. Der Altersmittelwert betrug 56,1 Jahre. Davon waren 7 (77,7 %) Männer und 
2 (22,3 %) Frauen. 
In die Gruppe mit einer hypokinetischen Kontraktionsstörung im Hinterwandbereich wurden 
13 Patienten aufgenommen. Der Altersmittelwert lag bei 56,2 Jahren. Neben 12 männlichen 
Patienten (92,3 %) wurde eine Frau (7,7 %) in die Studie aufgenommen. 
 
 
 
Tabelle I: Anzahl, Alter und Geschlechtsverteilung der Gruppen 
 
 
Anzahl    9   13 
 
Gruppe   Akinese  Hypokinese 
 
Alter (Jahren) 
-Mittelwert   56,1    56,2  
 
Geschlecht (männlich) 77,7 %   92,3 % 
  (weiblich) 22,3 %      7,7 % 
 
 
2.5 Herzkatheterbefund 
 
Sämtliche Herzkatheteruntersuchungen wurden in der Medizinischen Klinik Innenstadt der 
Universität München durchgeführt. Bei der Angiographie wurde sowohl die RAO-Projektion 
als auch die LAO-Projektion angewendet, die den linken Ventrikel am besten zur Darstellung 
bringen. Mit der RAO-Projektion läßt sich das Kontraktionsverhalten der diaphragmalen 
Wandbezirke des linken Ventrikels am besten beurteilen, während die LAO-Projektion vor 
allem die lateralen und posterioren Wandbereiche erfaßt. 
 
 4 
Da die Lävokardiographie nur qualitativ durchgeführt wurde, konnte in dieser Arbeit die Ven-
trikelfunktion nicht quantitativ bewertet werden. 
Die regionalen Kontraktionsstörungen und die Koronarangiographie wurden qualitativ beur-
teilt. 
Die Auswurffraktion wurde quantitativ ermittelt.  
 
2.6 Lokalisation der Kontraktionsstörung 
 
Bei den 9 Patienten mit akinetischer Kontraktionsstörung fanden sich die 
Wandbewegungsstörungen in den folgenden Myokardbereichen: 
 
7 Patienten (78 %) zeigten akinetische Kontraktionsstörungen im diaphragmalen Abschnitt 
des linken Ventrikels, 2 Patienten (22 %) hatten eine Akinese im postero-basalen Bereich  
(Abbildung I). 
                                  Abbildung I:
 Lokalisation der akinetischen Kontraktionsstörungen
diaphragmal 
78%
postero-basal 
22%
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Die 13 Patienten mit hypokinetischer Kontraktionsstörung zeigten die folgende Verteilung 
bezüglich der Lokalisation: 
 
9 Patienten (69 %) wiesen eine diaphragmale Hypokinese auf, 4 Patienten (31 %) eine po-
stero-basale Hypokinese (Abbildung II). 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung II:
 Lokalisation der hypokinetischen Kontraktionsstörungen
diaphragmal 
69%
postero-basal 
31%
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2.7 Lokalisation der Koronarstenose 
 
Bei den 9 Patienten mit einer akinetischen Kontraktionsstörung fanden sich folgende Lokali-
sationen der koronaren Herzerkrankung: 
 
3 Patienten (44,4 %) hatten einen subtotalen Verschluß der rechten Koronararterie, bei 4 
Patienten (44,4 %) fand sich eine Zweigefäßerkrankung und bei einem Patienten (11,2%) 
lag eine Dreigefäßerkrankung vor (Abbildung III). 
 
Abbildung III: 
Lokalisation der Stenose bei akinetischen Kontraktionsstörungen
2-GE
44%
RCA 
45%
3-GE
11%
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Die hypokinetische Gruppe zeigte die folgende Verteilung: 
7 Patienten (53,8 %) litten an einer subtotalen Stenose der rechten Koronararterie, je 2 Pati-
enten (15,3 %) hatten eine Circumflexstenose, eine Zweigefäßerkrankung (15,3 %), bezie-
hungsweise eine Dreigefäßerkrankung (15,3%).  
(Abbildung IV) 
 
Abbildung IV: 
Lokalisation der Stenose bei hypokinetischen 
Kontraktionsstörungen
RCX 
15%
RCA 
55%
2-GE
15%
3-GE
15%
 
 
 
 
 
2.8 Klinisch diagnostizierter Myokardinfarkt 
 
Bei allen 9 Patienten aus der Gruppe der akinetischen Kontraktionsstörungen konnte in der 
Krankengeschichte ein akutes Herzinfarktereignis mit typischen EKG-Veränderungen und 
typischem Beschwerdebild eruiert werden. 
In der Gruppe der Patienten mit hypokinetischen Kontraktionsstörungen hatten 11 Patienten 
(84,6 %) in der Vergangenheit einen Myokardinfarkt erlitten.  
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2.9 Das Elektrokardiogramm 
Die Ableitung des Elektrokardiogramms erfolgte vor der PTCA und in einem Zeitraum von 
vier Tagen nach PTCA. Es wurden die 12 Standard-Ableitungen mit den Extremitätenablei-
tungen I, II, III, aVL, aVR, aVF und den Brustwandableitungen V1 bis V6 registriert. Die Am-
plitude betrug 1 mV/ cm, der Papiervorschub hatte die Geschwindigkeit von 50 mm/s. Es 
wurden vor und nach der PTCA die Amplitudenhöhe und die Veränderung des T-
Wellenausschlags in den inferioren Ableitungen II, III und aVF ausgemessen. Eine exakte 
Bestimmung des Abschlusses der Repolarisation in diesen Ableitungen durch Erfassung der 
QT-Zeit ist nicht möglich. Aufgrund der deutlich geringeren T-Wellen in den Extremitäten-
Ableitungen im Vergleich zu den Brustwandableitungen war die exakte Abgrenzung zur isoe-
lektrischen Linie nicht gegeben. Die T-Wellenamplitude war hingegen gut messbar. 
 
Abbildung V: 
Formanalyse und Definition der verschiedenen Abschnitte des Elektrokardiogramms 
 
P-Welle: Zeit der elektrischen Erregungsausbreitung in beiden Vorhöfen (0,05 – 0,10 sec) 
PQ-Dauer: Zeit der elektrischen Erregungsausbreitung in beiden Vorhöfen und im AV-
Knoten (0,12 – 0,20 sec) 
PQ-Strecke: Elektrische Leitungszeit im AV-Knoten bis zur Septumaktivierung 
QRS-Komplex: Elektrische Erregung der Kammern (0,08 – 0,11 sec) 
ST-T-Komplex: Repolarisation in den Kammern 
QT-Zeit: Elektr. Erregungsausbreitung und Rückbildung in den Kammern. (aus 119) 
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3. Ergebnisse 
 
3.1  Veränderungen der T-Wellenamplitude bei akinetischen Kontraktionsstörun-
gen 
In der Gruppe der Patienten mit einer akinetischen Wandbewegungsstörung fanden sich fol-
gende Mittelwerte mit Standardfehler und Berechnung der Signifikanzen. 
 
3.1.1 Veränderungen der T-Wellenamplitude bei diaphragmalen, akinetischen Kon-
traktionsstörungen 
 
Tabelle II: T-Wellenamplitude (mV) bei diaphragmalen, akinetischen Kontraktionsstörungen 
vor und nach PTCA (s. Abbildung VI) 
 
   vor PTCA   nach PTCA   
Ableitung II  + 0,114 ± 0,091  + 0,107 ± 0,045 
Ableitung III   - 0,085 ± 0,110   - 0,028 ± 0,046 
Ableitung aVF   - 0,007 ± 0,097  + 0,028 ± 0,046 
Abbildung VI: 
T-Wellenamplitude (mV) bei diaphragmalen, akinetischen 
Kontraktionsstörungen vor (weiß) und nach (grau) PTCA
n.s.
 n.s.
n.s.
-0,25
-0,2
-0,15
-0,1
-0,05
0
0,05
0,1
0,15
0,2
0,25
   Ableitungen           II                            III                              aVF                                                                     
mV
 
Bei den Untersuchungen der diaphragmalen, akinetischen Kontraktionsstörungen fanden 
sich im Vergleich vor und nach PTCA keine signifikanten Änderungen der T-
Wellenamplitude. 
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3.1.2 Veränderungen der T-Wellenamplitude bei postero-basalen, akinetischen Kon-
traktionsstörungen 
 
Tabelle III: T-Wellenamplitude (mV) bei postero-basalen, akinetischen Kontraktionsstörun-
gen vor und nach PTCA (s. Abbildung VII) 
 
   vor PTCA   nach PTCA  
Ableitung II   - 0,05   ± 0,15    - 0,05 ± 0,15 
Ableitung III   - 0,225 ± 0,075   - 0,25 ± 0,05 
Ableitung aVF   - 0,2     ± 0,1    - 0,2   ± 0,1 
 
Abbildung VII:
T-Wellenamplitude (mV) bei postero-basalen, akinetischen 
Kontraktionsstörungen vor (weiß) und nach (grau) PTCA
n.s. n.s. n.s.
-0,35
-0,3
-0,25
-0,2
-0,15
-0,1
-0,05
0
0,05
0,1
0,15
 Ableitungen    II                                 III                           aVF
mV
 
 
 
Bei den Untersuchungen der postero-basalen, akinetischen Kontraktionsstörungen fanden 
sich im Vergleich vor und nach PTCA keine signifikanten Änderungen der T-
Wellenamplitude. 
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3.1.3 Veränderungen der T-Wellenamplitude aller akinetischen Kontraktionsstörun-
gen 
 
Tabelle IV: T-Wellenamplitude (mV) aller akinetischen Kontraktionsstörungen 
(s. Abbildung VIII) 
 
   vor PTCA   nach PTCA  
Ableitung II  + 0,077 ± 0,077  + 0,072 ± 0,048 
Ableitung III   - 0,116 ± 0,087   - 0,077 ± 0,048 
Ableitung aVF   - 0,038 ± 0,081   - 0,022 ± 0,051 
Abbildung VIII:
T-Wellenamplitude (mV) aller akinetischen 
Kontraktionsstörungen vor (weiß) und nach (grau) PTCA
n.s.
n.s.
n.s.
-0,15
-0,1
-0,05
0
0,05
0,1
0,15
0,2
        Ableitung        II                                   III                            aVF
mV
 
 
Bei allen akinetischen Kontraktionsstörungen fanden sich vor und nach der PTCA keine si-
gnifikanten Veränderungen der T-Wellenamplituden.  
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3.2 Veränderungen der T-Wellenamplitude bei hypokinetischen  
Kontraktionsstörungen 
 
In der Gruppe der Patienten mit einer hypokinetischen Wandbewegungsstörung fanden sich 
folgende Mittelwerte mit Standardfehler und Berechnung der Signifikanzen. 
 
3.2.1 Veränderungen der T-Wellenamplitude bei diaphragmalen, hypokinetischen 
Kontraktionsstörungen 
 
Tabelle V : T-Wellenamplitude (mV) bei diaphragmalen, hypokinetischen Kontraktionsstö-
rungen vor und nach PTCA (s. Abbildung IX) 
 
   vor PTCA   nach PTCA  
Ableitung II  + 0,044 ± 0,043      + 0,1 ± 0,044 
Ableitung III   - 0,233 ± 0,022   - 0,083 ± 0,047  
Ableitung aVF   - 0,111 ± 0,035   - 0,016 ± 0,041 
Abbildung IX: 
T-Wellenamplitude (mV) bei diaphragmalen, hypokinetischen 
Kontraktionsstörungen vor (weiß) und 
nach (grau) PTCA
p = 0,008
p = 0,099 
n.s.
-0,3
-0,25
-0,2
-0,15
-0,1
-0,05
0
0,05
0,1
0,15
0,2
Ableitungen             II                                   III                                           aVF
mV
 
 
In der Ableitung II fand sich keine signifikante Veränderung der T-Wellenamplitude im Ver-
gleich vor und nach der PTCA. Im Gegensatz zur Ableitung II fanden sich in den Ableitungen 
III (p= 0,008) und aVF (p= 0,099) signifikante Veränderungen der T-Wellenamplitude. 
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3.2.2 Veränderungen der T-Wellenamplitude bei postero-basalen, hypokinetischen 
Kontraktionsstörungen 
 
Tabelle VI: T-Wellenamplitude (mV) bei postero-basalen, hypokinetischen 
Kontraktionsstörungen vor und nach PTCA (s. Abbildung X) 
 
   vor PTCA   nach PTCA  
Ableitung II   - 0,112 ± 0,042  + 0,112 ± 0,0125  
Ableitung III   - 0,362 ± 0,102   - 0,112 ± 0,123 
Ableitung aVF   - 0,25 ±0,061    - 0,025 ± 0,0 
 
 
A b b i ld u n g  X :  
T - W e l le n a m p l i t u d e  ( m V )  b e i  p o s t e r o - b a s a le n ,  h y p o k in e t i s c h e n  
K o n t r a k t io n s s t ö r u n g e n  v o r  ( w e iß )  u n d  
n a c h  ( g r a u )  P T C A
p  =  0 , 0 3 7
p  =  0 , 0 2 3
p  =  0 , 0 4 3
- 0 , 5
- 0 , 4
- 0 , 3
- 0 , 2
- 0 , 1
0
0 , 1
0 , 2
A b le i t u n g e n    I I                             I I I                      a V F                                               
m V
 
In dieser Erhebung fanden sich in allen drei Ableitungen signifikante Veränderungen der  
T-Wellenamplitude vor und nach der PTCA.  
In der Ableitung II ergab sich ein Wert von p= 0,023, in der Ableitung III ein Wert von  
p= 0,043 und in der Ableitung aVF ein Wert von p= 0,037. 
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3.2.3 Veränderungen der T-Wellenamplitude aller hypokinetischen Kontraktionsstö-
rungen 
 
Tabelle VII: T-Wellenamplitude (mV) aller hypokinetischen Kontraktionsstörungen  
(s. Abbildung XI) 
 
   vor PTCA  nach PTCA  
Ableitung II   - 0,003 ± 0,038  + 0,103 ± 0,031 
Ableitung III   - 0,273 ± 0,036   - 0,092 ± 0,046 
Ableitung aVF   - 0,153 ± 0,034   - 0,019 ± 0,036 
Abbildung XI: 
T -Wellenamplitude aller hypokinetischen Kontraktionsstörungen 
vor (weiß) und nach (grau) PTCA
p < 0,001
p = 0,003
p = 0,007
-0,35
-0,3
-0,25
-0,2
-0,15
-0,1
-0,05
0
0,05
0,1
0,15
0,2
Ableitungen                   II                                III                                    aVF
mV
 
Wenn alle hypokinetischen Kontraktionsstörungen zusammengefasst wurden, ergaben sich 
für die Ableitung II ein Wert von p= 0,007, für die Ableitung III ein Wert von p< 0,001 und für 
die Ableitung aVF ein Wert von p= 0,003. 
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3.3 Einfluß der Kontraktionsstörung auf die Auswurffraktion 
 
Mit dieser Untersuchung wurde überprüft, inwieweit sich ein Unterschied zwischen der 
Patientengruppe mit den akinetischen Kontraktionsstörungen und der Patientengruppe mit 
den hypokinetischen Kontraktionsstörungen bezogen auf die Auswurffraktion feststellen läßt. 
In das Patientenkollektiv mit den akinetischen Kontraktionsstörungen wurden 9 Personen 
aufgenommen, in die hypokinetische Gruppe 13 Patienten. 
 
In der akinetischen Gruppe gab es folgende Resultate: 
1 Patient (12%) hatte eine Auswurffraktion zwischen 40% und 50%,  
4 Patienten (44%) hatten eine Auswurffraktion zwischen 50% bis 60% und weitere 4 Patien-
ten (44%) hatten eine Auswurffraktion von über 60%. 
 
In der hypokinetischen Gruppe fanden sich folgende Ergebnisse: 
3 Patienten (23%) hatten eine Auswurffraktion von 50% bis 60% und 10 Patienten (77%) 
hatten eine Auswurffraktion von über 60%. 
Abbildung XII zeigt die prozentuale Relation zwischen den beiden Formen der Kontraktions-
störung in Bezug auf die jeweilge Ejektionsfraktion.  
Abbildung XII:                 
  Prozentuale Verteilung der akinetischen Gruppe und der 
hypokinetischen Gruppe zur entsprechenden Ejektionsfraktion
12 %
44 % 44 %
23 %
77 %
0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
90%
40-50 % 50-60 % > 60 %
Ejektionsfraktion
Akinese
Hypokinese
 
Obwohl nur ein kleines Patientenkollektiv zur Verfügung stand, ließ sich ein signifikanter Un-
terschied zwischen den beiden Gruppen bezüglich deren Auswurffraktion feststellen. 
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3.4 Einfluß der Gefäßerkrankung auf die Auswurffraktion 
 
Ziel dieser Untersuchung war die Klärung der Frage, inwieweit das Ausmaß der Gefäßer-
krankung Einfluß auf die Ejektionsfraktion hat. Es wurden Eingefäßerkrankungen mit Mehr-
gefäßerkrankung verglichen. Von den insgesamt 22 Patienten mit akinetischer oder hypoki-
netischer Kontraktionsstörung wiesen 13 Patienten eine Eingefäßerkrankung auf, die übri-
gen 9 Patienten litten an einer Mehrgefäßerkrankung. 
In der Abbildung XIII ist die prozentuale Verteilung der Patientengruppen in Bezug auf die 
entsprechende Ejektionsfraktion dargestellt. 
 
Abbildung XIII: 
Prozentuale Verteilung der Gruppe mit Eingefäßerkrankung und der 
Gruppe mit Mehrgefäßerkrankung zur entsprechenden 
Ejektionsfraktion
8 %
31 %
61 %
33 %
67 %
0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
40-50 % 50-60 % > 60 %
Ejektionsfraktion
Eingefäßerkrankung
Mehrgefäßerkrankung
 
Die Patientengruppe mit einer Eingefäßerkrankung zeigte die folgende Verteilung:  
1 Patient (7,7%) hatte eine Auswurffraktion < 50 Prozent, 4 Patienten (31%) hatten eine 
Auswurffraktion von < 60 Prozent und 8 Patienten (61,3%) lagen mit einer Auswurffraktion 
von > 60 Prozent im Normbereich. 
 
Bei der Patientengruppe mit einer Mehrgefäßerkrankung gab es folgende Resultate: 3 Pati-
enten (33,3%) hatten eine Auswurffraktion von 50-60 Prozent und 6 Patienten (66,7%) hat-
ten eine Auswurffraktion von größer als 60 Prozent. 
 
Aus diesen Ergebnissen lassen sich keine signifikanten Unterschiede bezüglich der Aus-
wurffraktion der beiden Gruppen feststellen. 
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4. Zusammenfassung der Ergebnisse und Diskussion 
 
Veränderungen der Repolarisation im Elektrokardiogramm sind nach einer Dilatation regi-
strierbar. Bei Patienten mit ischämisch bedingten Kontraktionsstörungen im Bereich der Hin-
terwand zeigte sich in den Elektrokardiogrammen vor und nach Dilatation eine Abnahme der 
T-Negativierung im Bereich der Hinterwandableitungen. Eine statistische Signifikanz ergab 
sich jedoch nur bei Patienten, die vorher hypokinetische Bewegungsstörungen aufwiesen.  
 
War im Angiogramm eine Akinese im Bereich der Hinterwand vorhanden, so konnte keine 
signifikante Abnahme der T -Wellenamplitude gefunden werden. Bei Patienten mit Akinesen 
war die Kontraktionsstörung größer als bei denen mit Hypokinesen, entsprechend zeigten 
sich eine signifikant schlechtere Auswurffraktion. Dies bedeutet, daß sich bei größeren In-
farkten nach Dilatation eine mögliche Besserung der Durchblutung des Periinfarktgebietes 
im EKG nicht erfassen läßt. 
 
Die Aussagefähigkeit des Elektrokardiogramms hängt wesentlich davon ab, wie gut sich der 
durch Ischämie veränderte Myokardbezirk auf das Ableitungssystem des EKG’s projiziert. 
Hier zeigte sich, daß sich die inferioren d.h. diaphragmal gelegenen, reversiblen Ischämien 
nur in Ableitung III und aVF statistisch signifikant erfassen lassen. Bei posterolateralen re-
versiblen Ischämien war zusätzlich die Ableitung II signifikant verändert. 
 
Veränderungen der Repolarisationsphase finden sich bei vielen Herzerkrankungen, dies 
zeigt die bislang übliche Nomenklatur von unspezifischer T-Veränderung bis hin zum sog. 
„koronaren T“ dessen Spezifität sich jedoch nicht statistisch beweisen läßt. Durch exaktere 
elektrokardiographische Formanalyasen der Repolarisationsphase durch Zuhilfenahme von 
Computerauswertungssystemen könnte möglicherweise die Spezifität der erfaßten Verände-
rungen erhöht werden. Bevor jedoch dieser Schritt unternommen wird, ist eine ausführliche 
Analyse der vorliegenden Literatur über die Repolarisationsstörungen bei Herzerkrankungen 
durchzuführen, um mögliche Kriterien der Spezifität zu erhalten. Es werden deshalb nach 
den elektrophysiologischen Grundlagen die pathophysiologischen Erregungsrückbildungs-
störungen hergeleitet, um sie dann anhand der verschiedenen Erkrankungen zu analysieren. 
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4.1  Elektrophysiologische Grundlagen 
 
4.1.1  Das Ruhemembranpotential 
 
In Ruhe ist die Herzmuskelfaser, wie jede andere Nerven- oder Muskelfaser polarisiert. Ru-
he bedeutet am Myokard die Phase der elektrischen Diastole. Im Zellinneren finden sich 
mehr negative Ladungen als im Zelläußeren. Ursache hierfür sind Anionen, für die die Zell-
membran nicht permeabel ist. Die negative Ladung des Zellinneren zieht K+  Ionen, für die 
die Zellmembran frei permeabel ist, in das Innere der Zelle. Die Konzentration von intrazellu-
lärem Kalium ist 30 mal größer als die Konzentration des extrazellulären Kaliums. Somit ist 
das Ruhepotential vor allem ein K+  Potential.  
Das Ruhepotential bewegt sich in Abhängigkeit von der extrazellulären K+  Konzentration 
zwischen minus 60 mV und minus 90 mV. 
Wenn die extrazelluläre K+ Konzentration ansteigt, kommt es zu einer Reduktion des Ruhe-
membranpotentials, d.h. es wird weniger negativ. Im entgegengesetzten Fall einer Abnahme 
der extrazellulären K+  Konzentration, kommt es zu einem Anstieg des Ruhemembranpoten-
tials, d.h. es wird stärker negativ. (48) 
 
4.2  Das Aktionspotential  
 
Die Potentialdifferenz, die während der elektrischen Systole registriert wird, ist das trans-
membrane Aktionspotential. Die Dauer des Aktionspotentials des Myokards (200 bis 400 
msec) ist - abhängig von Lokalisation und Fasertyp - ca. 100mal länger als die des Skelett-
muskels. Die Aktionspotentiale haben an der Außen- und Innenschicht eine unterschiedliche 
Dauer. Diese unterschiedlichen Zeitabläufe finden sich auch an der Herzbasis und an der 
Herzspitze. Die zuerst erregten Abschnitte des Myokards haben die längsten Aktionspoten-
tiale, die zuletzt erregten die kürzesten. 
Die Aktionspotentialdauer steht auch in Abhängigkeit von der Herzfrequenz, bei ansteigen-
der Herzfrequenz kommt es zu einer Verkürzung des Aktionspotentials. 
Der Aktionspotentialverlauf wird in vier Phasen eingeteilt: 
 
Phase 0 - schnelle Depolarisation 
Phase 1 - schnelle Repolarisation 
Phase 2 - Plateau 
Phase 3 - rascher Abfall des Aktionspotentials bis zum Ruhemembranpotential 
Phase 4 - Ruhemembranpotential des Arbeitsmyokards 
- spontane diastolische Depolarisation der Schrittmacherzellen (48) 
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4.2.1 Phase 0  
 
Die schnelle Depolarisation beginnt mit einer Abnahme des Ruhemembranpotentials um mi-
nus 15 mV auf das sogenannte Reizschwellenpotential. Hierbei ist beim Arbeitsmyokard der 
Auslöser der Depolarisation eine von der Nachbarzelle zugeleitete Erregung, bei den 
Schrittmacherzellen die spontane diastolische Depolarisation. 
 
Wenn die Zellmembran das Reizschwellenpotential erreicht, kommt es zu einer Zunahme 
der Durchlässigkeit für Na+  Ionen. Das Membranpotential nimmt stark ab und erreicht am 
Ende der Depolarisation einen positiven Überschuß (overshoot) von + 35 mV. 
 
Der Na+  Einstrom ist die Ursache für die gesamte schnelle Depolarisation und wird innerhalb 
von 1 bis 2 msec inaktiviert. (48) 
 
4.2.2 Phase 2  
 
In der Phase 2 des Aktionspotentials zeigt sich ein Plateau, d.h. über einen Zeitraum von 
über 100 msec sind keine nenneswerten Potentialdifferenzen zu registrieren. Hierbei muß 
der langsame Einwärtsstrom von Ca+  und Na+ Ionen vom schnellen Na+ Einstrom der Phase 
0 unterschieden werden.  
Die K+ Leitfähigkeit nimmt ab, hierdurch wird der repolarisierende Kaliumausstrom kleiner. 
Der langsame Kalzium- Natriumeinstrom nimmt mit der Zeit ab, was zu einer langsamen 
Repolarisation in der Plateauphase führt. (48) 
 
4.2.3 Phase 3 
 
Auf die Plateauphase folgt die schnelle Repolarisation. Hierbei überwiegt die Zunahme des 
Kaliumauswärtsstromes und eine Abnahme der langsamen Natrium- und Kaliumeinwärts-
ströme.  
Das Myokard ist absolut refraktär, solange sich das Membranpotential im Bereich von minus 
50 bis minus 55 mV bewegt. Das Aktionspotential fällt in dieser Phase sehr schnell zum Ru-
hemembranpotential hin ab. (48) 
 
4.2.4 Phase 4 
In der Phase 4 wird durch Na+ K+ ATPasen das ursprüngliche intra- und extrazelluläre Na+ K+ 
Konzentrationsverhältnis wiederhergestellt. (48) 
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4.3 Die Ableitung der kardialen Aktionspotentiale durch das periphere Elektrokar-
diogramm 
 
Die kardiale Depolarisation und Repolarisation erzeugen ein elektrisches Feld, das bis zur 
Körperoberfläche reicht. In Abhängigkeit von der zeitlichen Phase der Herzaktion verändert 
dieses Feld seine Größe und Ausrichtung. Die Folge ist eine Änderung der Potentialdifferenz 
zwischen zwei Punkten auf der Körperoberfläche als Funktion der Zeit. Diese Potentialdiffe-
renzen auf der Körperoberfläche lassen sich als Elektrokardiogramm aufzeichnen. Sowohl 
der Erregungsablauf im Herzen als auch die Art der Ableitung beeinflussen den Verlauf des 
Elektrokardiogramms. (48) 
 
4.3.1 Die Vektortheorie im Elektrokardiogramm 
 
Das Elektrokardiogramm basiert auf Potentialdifferenzen, die in der Längsrichtung der 
Herzmuskelfaser verlaufen und sowohl bei der Erregungsausbreitung als auch bei der Erre-
gungsrückbildung des Herzens auftreten. Wenn eine Herzmuskelzelle erregt wird, nimmt 
das bei -90 mV liegende Ruhemembranpotential durch den schnellen Einstrom von Natrium-
Ionen rasch ab.  
 
Die zuvor bestehende negative Ladung der Zellmembran wird durch den Zustrom positiv ge-
ladener Ionen zunehmend positiver. Die Potentialdifferenzen zwischen zwei aneinander lie-
genden Myokardzellen erzeugt einen Einstrom von positiv geladenen K+  Ionen in die noch 
nicht depolarisierte Nachbarzelle. 
 
Negativ geladenen Ionen (Chlorid) werden durch Anziehungskräfte von der Zellmembran 
abgezogen und verursachen dadurch eine Abgabe von positiv geladenen Na+ Ionen an der 
äußeren Zellmembran. Wenn nun mit Hilfe zweier Elektroden in der Umgebung der Zell-
membran beider Myokardzellen eine Potentialdifferenz abgeleitet wird, registriert das Galva-
nometer einen relativen Überschuß positiver Ladungen an der unerregten Myokardzelle im 
Vergleich zur bereits erregten Zelle. Diese beiden Myokardzellen erzeugen einen elektri-
schen Dipol. 
Die elektrische Wirkung des Dipols wird der Einfachheit halber graphisch dargestellt. Hierbei 
ist der Vektor ein Pfeil mit positiver Spitze, die auf die noch nicht depolarisierten, also elek-
tropositiven Myokardanteile deutet, während die Vektorbasis den Erregungsursprung an-
zeigt, der elektronegativ ist. 
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Wenn man dieses Modell einer gerichteten Spannungsgröße zwischen zwei Myokardzellen 
auf den gesamten Herzmuskel überträgt, so werden im Verlauf einer Herzaktion durch die 
Myokardzellen eine Vielzahl von Vektoren gebildet, die sich aufgrund ihres entgegengesetz-
ten Verlaufs zum größten Teil wieder aufheben. Nur ungefähr 5 Prozent der divergierenden 
Vektoren bilden nach dem Parallelogramm der Kräfte einen Summationsvektor. Dieser 
Summationsvektor an einem definierten Zeitpunkt wird der Momentanvektor genannt. Der 
größte Momentanvektor im Verlauf der Kammereregung ist der QRS-Kammerkomplex. 
Die Ausschlagsrichtung der Kurve im Elektrokardiogramm wird durch die Richtung des 
Summationsvektors bestimmt. Weist die Vektorspitze in Richtung einer Ableitung, ergibt sich 
ein positiver Ausschlag im Elektrokardiogramm, verläuft der Vektor in entgegengesetzter 
Richtung findet sich im Elektrokardiogramm ein negativer Ausschlag. (119) 
 
4.3.2 Die Depolarisation unter physiologischen Bedingungen 
 
Während der Depolarisation werden zuerst die subendokardialen Myokardanteile erregt, da-
nach die mittleren Schichten des Ventrikels und zuletzt die subepikardialen Herzmuskel-
schichten. Die Erregungsausbreitung beginnt in den basalen Myokardabschnitten, indem 
sich der elektrische Impuls schnell (2-5 m/sec) durch die Tawara-Schenkel und die Purkinje-
Fasern im Arbeitsmyokard der Ventrikel ausbreitet.  
Innerhalb der Ventrikel werden zunächst Anteile des linken Kammerseptums über Fasern 
des linksanterioren und linksposterioren Faszikels aktiviert, anschließend das rechte Kam-
merseptum. Vom interventrikulären Septum breitet sich die Erregungswelle weiter in Rich-
tung des Apex aus und von dort zu den äußeren (subepikardialen) Herzmuskelschichten.  
Die subendokardialen Aktionspotentiale im ventrikulären Myokard haben eine längere Dauer 
als die der subepikardialen Muskelschichten, im Apex finden sich längere Aktionspotentiale 
als an der Basis der Ventrikel. (48) 
 
4.3.3 Die Repolarisation und die T-Welle im Elektrokardiogramm unter physiologi-
schen Bedingungen 
 
Die T-Welle im peripheren Elektrokardiogramm stellt die während der Erregungsrückbildung 
auftretenden Potentialdifferenzen dar. Vor allem das während der schnellen Phase der Re-
polarisation (Phase 3 des Aktionspotentials) auftretende elektrische Feld ist für die Entste-
hung der T-Welle verantwortlich. Da das Ausmaß der Potentialdifferenzen zwischen zwei 
aneinanderliegenden Myokardzellen, die unterschiedlich erregt sind, in Abhängigkeit zu den 
jeweils vorliegenden Ionenströmen steht, ergibt sich in der Depolarisationsphase eine höhe-
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re Spannung als in der schnellen Phase der Repolarisation. In der Phase 3 des Aktionspo-
tentials werden in einem vergleichsweise langen Zeitraum geringere Ionenströme registriert, 
als in den Phasen der schnellen Depolarisation bzw. der schnellen Repolarisation des 
Overshoots. Die T-Welle ist somit gewöhnlich breiter und von geringerer Amplitude als der 
QRS-Kammerkomplex. 
Die Repolarisation verläuft umgekehrt proportional zur Depolarisation und ist ein vergleichs-
weise langsamer Prozeß. (19) 
 
Da das Interventrikularseptum und andere subendokardiale Anteile des Ventrikels zuerst 
depolarisieren, wäre zu erwarten, daß diese Myokardabschnitte auch die ersten sind, die re-
polarisieren.  
Unter nicht-ischämischen Bedingungen haben die zuerst erregten ventrikulären Herzmus-
kelbereiche die längsten Aktionspotentiale. Die subendokardialen Schichten repolarisieren 
normalerweise zuletzt, da sie sich aus hämodynamischen Gründen am längsten in einem 
kontrahiertem Zustand befinden. 
Als Ursache für das verlängerte Aktionspotential und die verspätet einsetzende Repolarisati-
on wird vermutet, daß durch den hohen Druck in der Ventrikelwand während der systoli-
schen Kontraktion der koronare Blutfluß in Richtung des Subendokards signifikant reduziert 
ist. 
Die Dauer der Aktionspotentiale verhält sich also gegensinnig zum Aktivierungsprozeß.  
Da die subepikardialen und apikalen Anteile des Ventrikels vor den subendokardialen und 
basalen repolarisieren und die subepikardialen Zellen an der Außenfläche ihrer Membran 
positiver geladen sind als die noch nicht repolarisierten Zellen, zeigt das positive Ende des 
kardialen Hauptvektors in Richtung des Apex. Der Summationsvektor der Dipole, die in der 
Repolarisation entstehen, verläuft in der gleichen Richtung wie der in der Depolarisation. Die 
T-Welle ist in den normalen bipolaren Extremitätenableitungen deshalb positiv und ist mit 
den meisten QRS-Kammerkomplexen konkordant. (48) 
 
Die Ventrikelbereiche mit einem langen Aktionspotential tragen im erheblichen Maße zum 
frühen und späten Anteil der T-Welle bei. Zu Beginn der Repolarisation sind die Herzmus-
kelabschnitte mit langem transmembranen Aktionspotential noch in der Plateauphase. Zum 
gleichen Zeitpunkt befinden sich anliegende Ventrikelbereiche mit kürzeren Aktionspotentia-
len bereits im absteigenden Teil der Phase 3 des Aktionspotentials. Der späte Anteil der T-
Welle basiert auf Potentialdifferenzen, die dadurch zu erklären sind, daß sich die Myokard-
abschnitte mit langem Aktionspotential im absteigenden Teil der Phase 3 des Aktionspoten-
tials befinden und gleichzeitig in den übrigen Anteilen des Ventrikels bereits das Ruhe-
Membranpotential wiederhergestellt ist. (50) 
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4.4 Pathophysiologie der Erregungsrückbildungsstörungen 
 
4.4.1 Der Verletzungsstrom 
 
Verschiedene pathologische Prozesse am Herzen, vor allem diejenigen, die das Myokard 
direkt schädigen, führen dazu, daß einige Anteile des Herzens ganz oder teilweise dauerde-
polarisiert bleiben. Wenn dieser Zustand eintritt, fließt ein Strom zwischen den pathologisch 
depolarisierten und den normal polarisierten Bereichen. Dieses Phänomen nennt man den 
Verletzungsstrom. Hierbei ist besonders zu beachten, daß der betroffene Anteil des Myo-
kards negativ geladen erscheint, da er depolarisiert ist und negative Ladungen in die umge-
benden Flüssigkeiten abgibt, während  die übrigen Anteile des Myokards positiv geladen er-
scheinen. 
Der Verletzungsstrom kann durch die folgenden Faktoren ausgelöst werden: 
-mechanisches Trauma, wodurch die Membranpermeabilität verändert wird, so daß 
eine vollständige Repolarisation nicht ablaufen kann 
-infektiöse Prozesse, die die Muskelmembranen schädigen 
(Perikarditis, Myokarditis) 
-lokal begrenzte Myokardischämien, die durch eine Koronarokklusion hervorgerufen 
werden und eine normale Funktion der Myokardzelle verhindern (häufigste Ursache). 
(48) 
 
Verschiedene Anteile des Herzens reagieren unterschiedlich auf ischämische Bedingungen. 
Das Reizleitungssystem ist im Vergleich zum Arbeitsmyokard bei einer Ischämie relativ un-
empfindlich. Purkinje-Fasern überlebten die Ischämie während sie gleichzeitig von nekroti-
schem Myokardgewebe umgeben waren. Die vorübergehende Ursache des Defektes in der 
Reizleitung nach Myokardinfarkt wird sowohl auf das entstandene Ödem als auch auf die 
Elektrolytverschiebung zurückgeführt, die durch den Kontakt von nekrotischem und vitalem 
Gewebe entstehen. 
Auch eine reversible Ischämie an den Fasern des Reizleitungssystems kann elektrische 
Veränderungen herbeiführen. (52) 
 
4.4.2 Ergebnisse elektrophysiologischer Untersuchungen 
 
Harumi et al. (51) untersuchten, inwieweit das Prinzip des Dipols als Ursache des ventrikulä-
ren Repolarisationspotentials während, aber auch nach einer Ischämie, gilt. 
Sie fanden heraus, daß es sowohl im Tierexperiment als auch bei Patienten mit einer koro-
naren Herzerkrankung multipolare Gradienten gibt.  
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Nach einer Ischämie, die nicht zur Nekrose von Myokardgewebe geführt hat, können nicht 
nur multiple, simultane “wave-fronts” vorliegen, es zeigen sich vielmehr lokal begrenzte Un-
regelmäßigkeiten der ventrikulären Repolarisation. Ursache hierfür ist, daß die Richtung der 
ventrikulären Repolarisationsabläufe nicht einheitlich ist. 
 
Die T-Welle im Oberflächen-EKG ist somit von vielen nicht-dipolaren Faktoren generiert, da 
es eine sehr komplexe Verteilung von Ursprung und Ausrichtung der elektrischen Quellen 
innerhalb des Myokards gibt. Die negative T-Welle eines Myokardinfarkts oder einer Myo-
kardischämie ist von zwei Gradienten beeinflußt. Die gleichzeitige Erholung des gesunden 
Myokards neben infarziertem oder ischämischen Gewebe ist hierfür die Ursache. 
 
4.5 Die elektrotonische Modulation 
 
Elizari et al. (37) beschreiben, welche Faktoren die Repolarisation beeinflussen können. Sie 
beziehen sich dabei auf die klassische Elektrophysiologie, die die Repolarisationsstörungen 
in primäre und sekundäre unterteilt und eine Beeinflussung der T-Welle zur Folge hat. Die 
sekundären Repolarisationsstörungen hängen von fehlerhaften Abläufen bei der Depolarisie-
rungen ab, während die primären T-Wellenveränderungen als unabhängiges Phänomen er-
scheinen. 
 
Neben diesen o.g. Störungen nennen die Autoren Ergebnisse der Studien von Rosenbaum 
et al. (88), die eine elektrotonische Modulation der T-Welle und ein sog. „kardiales Gedächt-
nis“ postulieren. Hierbei kommt es durch eine Veränderung des normalen Ablaufs der ventri-
kulären Depolarisation zu lokal begrenzten Variationen in der Dauer des Erregungszustan-
des. Dies führt zu Veränderungen des ventrikulären Vektors und konsekutiv zu T-
Wellenveränderungen, die scheinbar primärer Ursache sind. Diese pseudoprimären T-
Wellenveränderungen finden sich bei folgenden Erkrankungen: 
 
• intermittierender Schenkelblock 
• ventrikulärer Ersatzschrittmacher bei AV-Block oder Dysfunktion des Sinusknoten 
• intermittierende Präexcitation oder nach Katheterablation von akzessorischen AV-
Bündeln 
• das sog. „Posttachykardie-Syndrom“ 
• postextrasystolische T-Wellenveränderungen 
• T-Wellenveränderungen nach Myokardinfarkt/-ischämie 
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Als eine mögliche Erklärung führen die Autoren die Ergebnisse mehrerer Studien (1, 109) 
heran. Hierbei zeigte sich, daß der Myokardabschnitt, an der die Repolarisation gewöhnlich 
beginnt (in Übereinstimmung mit der zuvor abgelaufenen Depolarisation), vollständig von 
depolarisiertem Gewebe umgeben ist. Es kommt zu einer verlängerten Aktionspotentialdau-
er. 
Im Gegensatz dazu ist der Myokardabschnitt, an dem die Repolarisation gewöhnlich endet, 
umgeben von repolarisiertem Gewebe. Hierbei kommt es zu einer Verkürzung der Dauer 
des Aktionspotentials. 
Diese elektrotonische Modulation der Repolarisationsmerkmale wird als ein möglicher 
Mechanismus des „kardialen Gedächtnis“ angesehen. Desweiteren vermuten die Autoren, 
daß nach einem Myokardinfarkt eine Veränderung während der ventrikulären Depolarisation 
eine elektrotonisch modulierte T-Wellenveränderung auslösen kann. Diese Veränderungen 
sind aber nicht leicht von den ischämisch bedingten Prozessen zu unterscheiden. Es werden 
zahlreiche Mechanismen vermutet, die die langdauernde Persistenz von T-Negativierungen 
nach abgelaufenem Infarkt, bei nicht mehr bestehender Ischämie, erklären sollen. 
Die Autoren ziehen aus ihren Ergebnissen die Schlußfolgerung, daß eine Störung der ventri-
kulären Depolarisation zu zwei gegensätzlichen Veränderungen in der Repolarisation führt. 
Eine der Veränderungen ist eine sekundäre T-Wellennegativierung, die proportional zur 
Größe des QRS-Komplexes ist und ebenso schnell auftritt und wieder vergeht. 
Die andere T-Wellenveränderung bildet sich langsamer aus und hat die gleiche Ausrichtung 
wie die Veränderungen im QRS-Komplex. Elektrotonisch modulierte, pseudo-primäre  
T-Wellen zeigen eine Tendenz zur Akkumulation. Sie persistieren zum Teil wochenlang und 
können eine Ischämie simulieren. 
 
4.6 Die primäre und sekundäre T-Welle 
 
4.6.1 Die primäre T-Welle 
 
Die primäre Komponente der T-Welle wird nur von den individuellen elektrophysiologischen 
Eigenschaften der Myokardzelle bestimmt (2), und ist von Veränderungen des QRS-
Kammerkomplexes vollständig unabhängig. 
Wenn man über dem QRS-Kammerkomplex und über der ST-Strecke ein Flächenintegral 
bildet (mV/msec), müßten die Integralflächen der beiden EKG-Abschnitte deckungsgleich, 
aber entgegengesetzt sein. Das Zeitintervall für den QRS-Kammerkomplex wäre somit ins-
gesamt gleich null (111) 
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In der Realität findet sich aber aufgrund des inhomogenen Ablaufs der Repolarisation ein 
signifikant von Null unterscheidbarer Wert des Zeitspannungsintegrals.  
Betrachtet man diesen numerischen Wert des Integrals in den Extremitätenableitungen als 
Bestandteil eines Vektors (QRST), kommt man zum Ventrikelgradienten (111, 121) als Aus-
druck der primären Komponente der T-Welle.  
 
4.6.2 Die sekundäre T-Welle 
 
Repolarisationsstörungen können auch nur die Folge eines pathologisch veränderten Erre-
gungsablaufs sein und werden dann als sekundäre Erregungsrückbildungsstörungen 
bezeichnet. Die sekundäre T-Welle ist hierbei die Kurve, die bei einem homogenen Verlauf 
der Repolarisation einem QRS-Kammerkomplex folgt. Die Flächen der sekundären T-Welle 
und des QRS-Kammerkomplexes sind in diesem Fall kongruent. 
 
 
4.6.3 Der Einfluß der verzögerten Depolarisation auf die T-Welle 
 
Die Depolarisation des linken Ventrikels erfolgt ungefähr 0.08 Sekunden nach der Depolari-
sation des rechten Ventrikels, die Ausrichtung des QRS-Hauptvektors zeigt nach links. Die 
Refraktärzeit des links- und rechtsventrikulären Myokards ist annähernd gleich und der rech-
te Ventrikel beginnt lange vor dem linken zu repolarisieren. Aufgrund dieses Zeitunterschie-
des liegt im rechten Ventrikel eine positive Ladung vor und im linken Ventrikel eine negative. 
Der Vektor der T-Welle zeigt nach rechts und liegt damit in entgegengesetzter Richtung zum 
Vektor des QRS-Kammerkomplexes. Kommt es jetzt zu einer Verzögerung der Leitungszeit 
innerhalb der Ventrikel, ist die Ausrichtung der T-Welle dem des QRS-Kammerkomplex ent-
gegengesetzt. 
Dieser Zustand der verzögerten Erregungsausbreitung wird beim kompletten Links- und 
Rechtsschenkel-Block und bei der vorzeitigen ventrikulären Kontraktion beobachtet. (48) 
 
4.7 Die verzögerte Depolarisation in einigen Anteilen des Ventrikels als Ursache 
von T-Wellenveränderungen 
 
Wenn es im Bereich des Apex als Folge eines verlängerten Aktionspotentials zu einer patho-
logisch verlängerten Depolarisation kommt, beginnt die Repolarisation nicht, wie üblich, an 
der Herzspitze, sondern an der Herzbasis. Der Repolarisationsvektor zeigt dann, dem nor-
malen Vektor entgegengesetzt, vom Apex zur Basis. Als Folge der Umkehr der Vektorrich-
tung sind die T-Wellen in allen drei Standardableitungen negativ. So können durch eine ver-
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längerte Depolarisation der apikalen Anteile des Ventrikels T-Wellenveränderungen hervor-
gerufen werden, bishin zur T-Welleninversion. 
Eine gering ausgeprägte Form der Ischämie ist bei weitem die häufigste Ursache einer ver-
längerten Depolarisation des Ventrikels. Wenn die Ischämie auf einen Bereich des Myokards 
beschränkt bleibt, verlängert sich die Dauer der Depolarisation dort, im Verhältnis zu den 
nicht betroffenen Myokardanteilen, überproportional. 
Die Ischämie kann durch eine chronisch progrediente Koronarsklerose, einen akuten Koro-
narverschluß oder durch eine relative, zum Beispiel belastungsinduzierte, Koronarinsuffi-
zienz hervorgerufen werden. 
Die T-Wellenveränderungen müssen nicht spezifisch sein, aber eine derartige Repolarisati-
onsstörung, wie zum Beispiel eine T-Welleninversion oder eine biphasische T-Welle, ist häu-
fig ein Hinweis darauf, daß es in einigen Bereichen des Ventrikels zu einer überproportiona-
len Verlängerung der Depolarisation gekommen ist. Die Folge ist das Auftreten eines Verlet-
zungsstroms, der anzeigt, daß eine Phase der Depolarisation so sehr verlängert ist, daß der 
Muskel nicht mehr komplett vor Beginn der nächsten Depolarisation repolarisiert. (48) 
 
4.8 Unspezifische Erregungsrückbildungsstörungen 
 
Als unspezifische Repolarisationsstörungen werden T-Wellenabflachungen oder deszendie-
rende ST-Streckensenkungen ohne T-Wellenveränderungen bezeichnet. 
Diese elektrokardiographischen Veränderungen werden am häufigsten beobachtet und ma-
chen mehr als 50 Prozent der pathologisch veränderten Elektrokardiogramme bei stationä-
ren Patienten und 2.4 Prozent aller registrierten EKGs aus. Eine anomale T-Welle wird sehr 
häufig beobachtet, da sie sehr sensibel auf physiologische, pharmakologische und andere 
Veränderungen reagiert. Anhand einer solchen elektrokardiographischen Veränderung eine 
spezifische Diagnose zu erstellen, ist deshalb sehr schwierig. Diese Tatsache wurde erst-
mals 1923 von Wilson (17) beschrieben, der eine T-Wellennegativierung nach dem Trinken 
von kaltem Wasser registrierte. 
Obwohl eine anomale T-Welle auf einen pathologischen, oder genauer, auf einen veränder-
ten Zustand im Erregungsablauf hinweist, wird diese Veränderung relativ häufig auch ohne 
das Vorliegen irgendeiner Erkrankung beobachtet. Sie stellt dann eher eine Reaktion auf 
physiologische Einflüsse dar, wie zum Beispiel bei Hochleistungssportlern oder während ei-
ner paroxysmalen supraventrikulären Tachykardie. 
Unter diesen Umständen muß man bei der Interpretation einer isolierten T-
Wellenveränderung weitere klinische oder labormedizinische Informationen zur Diagnose-
stellung heranziehen. 
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4.9 Spezifische Erregungsrückbildungsstörungen 
 
Bei spezifischen Erregungsrückbildungsstörungen wie horizontalen ST-Streckensenkungen 
oder -hebungen und/oder präterminalen oder gleichschenklig terminalen T-Negativierungen 
können als Ursache neben einer koronaren Minderdurchblutung, entzündliche (Perikarditis) 
oder toxische (Digitalis) Einflüsse vorliegen. 
 
4.10 T-Wellenveränderungen als Folge von Frequenzänderungen 
 
4.10.1 Das kardiale Gedächtnis und die postextrasystolische T-Welleninversion 
 
Kommt es über einen längeren Zeitraum (Stunden bis Tage) zu einer pathologisch veränder-
ten Depolarisation, ist davon auch konsekutiv die Repolarisation betroffen. Wenn sich dann 
die Depolarisation nach ventrikulärer/supraventrikulärer Tachykardie oder nach rechtsventri-
kulärer Schrittmacherstimulation wieder normalisiert hat, zeigt sich eine persistierende T-
Welleninversion, als Ausdruck der vorangegangenen anomalen Tachykardie oder als Aus-
druck der vorangegangenen Schrittmacherstimulation. 
Die T-Wellennegativierung läßt vermuten, daß sich der Ventrikel an den zuvor anomal abge-
laufenen QRS-Kammerkomplex “erinnert”. Aber es scheint, als ob es einer gewissen Anzahl 
von Schrittmacherstimulationen bedarf, um eine T-Welleninversion auszulösen. Wenn es bei 
intermittierendem Links-Schenkel-Block zu einer Normalisierung des Kammerkomplexes 
kommt, findet sich in den Ableitungen V1 bis V3, die zuvor einen negativen QRS-Komplex 
aufwiesen, häufig eine T-Welleninversion. 
Auch nach Katheterablation eines akzessorischen Bündels, oder nach Normalisierung der 
Herzfrequenz bei intermittierender Präexzitation, erinnert der Ausschlag der T-Welle an die 
Ausrichtung der zuvor beobachteten Delta-Welle. 
Da es offenbar einiges an Zeit bedarf, bis sich die T-Welleninversion entwickelt, bezie-
hungsweise zurückbildet, ist sie eine zeitabhängige Störung. 
Postextrasystolische T-Welleninversionen zeigen ein ähnliches Verhalten, wie die oben ge-
nannten Repolarisationsstörungen: ein anomaler Kammerkomplex induziert eine T-
Welleninversion. (22) 
 
Postextrasystolische T-Wellenveränderungen wurden erstmals 1915 von White beschrieben. 
Seitdem wurden zahlreiche Mechanismen vermutet, die diese Beobachtung erklären sollten. 
Hierzu zählen eine verlängerte diastolische Füllungszeit und ein abrupter Wechsel der Fre-
quenz.  
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Kleinere T-Wellenveränderungen nach einem solchen Frequenzwechsel oder nach einem 
frühzeitigen, interpolierten ventrikulären Komplex können auch im normalen Gewebe regi-
striert werden, während stärker ausgeprägte T-Wellenveränderungen auf eine myokardiale 
Störung hinweisen. 
T-Wellennegativierungen finden sich gelegentlich nach supraventrikulärer oder ventrikulärer 
Tachykardie. Die Amplitude der negativen T-Welle kann stark variieren und im Extremfall der 
T-Wellenveränderung ähneln, die bei zerebrovaskulären Ereignissen oder bei Myokard-
ischämie beobachtet werden. Der auslösende Mechanismus der T-Wellenveränderung nach 
einer Tachykardie bleibt unklar. (17) 
 
Klinische Hinweise  
 
Intermittierend auftretende T-Wellenveränderungen können verschiedenste klinische Ursa-
chen haben und über unterschiedliche Zeiträume persistieren, und sogar weiterbestehen, 
selbst wenn der Auslöser nicht mehr vorhanden ist. Dies kann zur Folge haben, daß in der 
klinischen Tätigkeit pseudoprimäre T-Wellenveränderungen als Hinweis auf einen Myokard-
infarkt oder auf eine ischämische Herzerkrankung fehlgedeutet wird. (17) 
 
4.11 Der endoepikardiale Gradient 
 
Der endoepikardiale Gradient wird dadurch bestimmt, daß die epikardiale Repolarisation als 
letzte beginnt und als erste endet. 
Obwohl nach der bilateralen Aktivierung des His-Purkinje’schen Systems durch den 
Sinusknotenimpuls die endokardialen Aktionspotentiale vor den epikardialen beginnen, 
enden die epikardialen Aktionspotentiale zuerst, da sie von kürzerer Dauer sind. Es wird, 
zum Teil, vermutet, daß die endokardialen Aktionspotentiale, aufgrund des elektrotonischen 
Einflusses der anastomosierenden Purkinje-Fasern, länger sind.  
Die Purkinje-Fasern haben bei normaler Herzfrequenz von allen kardialen Gewebsarten die 
längsten Aktionspotentiale. 
Ein weiterer Faktor, der möglicherweise zur Dauer des endoepikardialen Gradienten bei-
trägt, ist die geringere Temperatur im linken Ventrikel (0.6°Celsius kälter) im Vergleich zur 
epikardialen Temperatur. Wird, zum Beispiel, das Epikard eines Hundes gekühlt, verlängert 
sich an der Oberfläche das Aktionspotential und es kommt zu einer T-Welleninversion. (22) 
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4.12 Der apikobasale Gradient 
 
Während der Apex zuerst und die basal gelegene Muskulatur zuletzt erregt wird, ist die Re-
polarisation an der Basis, vor der am Apex, zuerst beendet. Dies ist umso bemerkenswerter, 
als daß die muskuläre Wandstärke im Bereich der Basis am größten ist, während sie am 
Apex am geringsten ist. Darüberhinaus fehlen die Purkinje-Fasern an der Basis, während sie 
am Apex zahlreich vorhanden sind. 
Die Reihenfolge der Repolarisation wird dadurch erreicht, daß der Apex mit seinen zahlrei-
chen Purkinje-Fasern das längste Aktionspotential unter allen endokardialen und epikardia-
len Aktionspotentialen hat. Die kurze transmurale Leitungszeit sorgt effektiv für den Erhalt 
des endoepikardialen Gradienten. 
An der Herzbasis ist der Depolarisationsvektor, aufgrund der fehlenden Purkinje-Fasern, 
mehr tangential und superior ausgerichtet. Darüberhinaus verursachen die fehlenden Pur-
kinje-Fasern eine kürzere Dauer der basalen endokardialen Aktionspotentiale im Vergleich 
zu den endokardialen Aktionspotentialen des Apex.  
Die basale epikardiale Repolarisation ist kürzer als die im apikalen Epikard. 
Der apikobasale Gradient bleibt nur dann erhalten, wenn der Ablauf der Repolarisation in 
umgekehrter Reihenfolge zur Depolarisation verläuft und dabei die Erregungsausbreitungs- 
und Rückbildungswege identisch sind. 
 
Die Amplitude der Sinus-T-Welle kann sich in eine von drei Richtungen weiterentwickeln: 
- nach intravenöser Gabe eines Hypertonikums kommt es zu einer Größenzunahme 
des linken intraventrikulären Durchmessers. Die Dilatation verursacht, daß die Ventrikelwand 
dünner wird und dadurch möglicherweise die transmurale endoepikardiale Leitungszeit ver-
kürzt wird. Als Folge ist die epikardiale Repolarisation früher beendet, als unter normalen 
Bedingungen. Der erhöhte linksventrikuläre Druck kann noch einen zusätzlichen Einfluß auf 
die Repolarisation haben. 
 
- die Amplitude der T-Welle wird während des Valsalva-Versuchs durch die Größen-
abnahme des linken Ventrikels kleiner. 
 
- es kommt zu einer Inversion der T-Welle durch die Verlängerung posteriorer epikar-
dialer Aktionspotentiale, ausgelöst durch das Trinken von Eiswasser. (22) 
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4.13 Die Theorien zur Entstehung der T-Welleninversionen/-Veränderungen nach 
dem Auftreten von vorzeitigen ventrikulären Komplexen (premature ventricular 
complexes) 
 
Eine Theorie (22) beruht auf der Vermutung, daß die Repolarisationsstörungen den gleichen 
pathophysiologischen Mechanismus haben, wie die T-Wellenveränderungen nach einer 
Schrittmacherstimulation. Nach dieser Theorie müssen die PVC unifokal sein und eine ge-
nügend hohe Frequenz aufweisen, die T-Wellen müssen darüberhinaus der Ausrichtung der 
ektopen QRS-Kammerkomplexe folgen. Unter diesen Umständen könnte die ektope Reizbil-
dung interpoliert sein. 
Da die T-Welleninversion tendenziell über den ersten postektopischen Sinusknotenherz-
schlag hinaus persistiert, erklärt sich die, in diesem Zusammenhang häufig beobachtete, al-
ternierende T-Welle (T alternans). 
Es gibt einige Hinweise darauf, daß die enge Beziehung zwischen einem Sinusknotenherz-
schlag und einem zuvor durch Schrittmacherstimulation ausgelösten Herzschlag zu einer 
stärker negativen T-Welleninversion führt. 
Die zweite Theorie beruht auf der Annahme, daß die PVC nicht mit ausreichender Frequenz 
auftreten und sich keine Konkordanz zwischen ektopen QRS-Kammerkomplexen und der 
folgenden T-Welle zeigt. Hingegen wird zwischen den beiden EKG-Strecken eine lange 
Pause beobachtet, so daß die T-Wellenveränderungen ausschließlich durch die Pause be-
dingt ist.  
 
Die meisten T-Welleninversionen sind äußerst stabil, reproduzierbar und unabhängig von 
einer Änderung des Erregungsablaufs. Eine Ischämie hat einen inhibitorischen Effekt auf 
den transienten auswärtsgerichteten Fluß, wodurch die Tatsache erklärt werden kann, daß 
die epikardiale Muskelschicht nicht nur empfindlicher auf eine Hypoxie oder eine reduzierte 
Perfusion reagiert, sondern auch auf den sich entwickelnden Anstieg des extrazellulären Ka-
liums.  
 
4.14 Auslöschung entgegengesetzter Repolarisationsvektoren 
 
Am Ende der Repolarisation kommt es zu einer Auslöschung von Potentialdifferenzen, die in 
entgegengesetzter Richtung verlaufen. 
Die Dauer des Aktionspotentials ist in den mittleren Schichten des linken Ventrikels am kür-
zesten, in den epikardialen Schichten von mittlerer Dauer und in den endokardialen Schich-
ten am längsten.  
 32 
Wie die Depolarisationsvektoren zeigen die Repolarisationsvektoren von relativ negativen 
Myokardbereichen in die Richtung relativ positiver Gebiete. Aufgrund der oben beschriebe-
nen Unterschiede der Aktionspotentialdauer in verschiedenen Ventrikelschichten, ist mit Er-
reichen der Plateau-Phase, die mittlere Schicht im Vergleich zur endokardialen und epikar-
dialen relativ positiv. Der Repolarisationsvektor an der Grenzfläche von endokardialer und 
mittlerer Schicht zeigt vom relativ negativen Endokard zu den relativ positiven mittleren 
Schichten. Der Repolarisationsvektor an der Grenzfläche der mittleren und epikardialen 
Schichten deutet von den relativ negativen epikardialen Schichten auf die relativ positiven 
mittleren Schichten. 
Beim Menschen kommt es im Verlauf einer ischämischen Herzerkrankung aufgrund der ver-
längerten Aktionspotentialdauer zur Verlängerung der QT-Strecke, im Gegensatz hierzu läßt 
sich aber im Tierversuch bei Anoxie und Hypoxie eine verkürzte Aktionspotentialdauer 
nachweisen. Diese scheinbar widersprüchlichen Beobachtungen lassen sich dadurch erklä-
ren, daß es einen hohen Prozentsatz von elektrokardiographischen Auslöschungen gibt. 
Wenn sich, beispielsweise, die terminalen Repolarisationsvektoren gegenseitig aufheben, 
würde der Fall eintreten, daß durch die Verkürzung des Aktionspotentials in bestimmten Re-
gionen des Ventrikels, neue Repolarisationsvektoren erscheinen, die bisher von entgegen-
gesetzten Vektoren aufgehoben waren. Die Folge ist eine Veränderung im Oberflächen-
EKG. 
Andererseits kann eine Verlängerung der Aktionspotentialdauer in einem bestimmten Ab-
schnitt des Myokards zur Entstehung von Vektoren der Erregungsrückbildung führen, die 
nicht auf entgegengesetzte Potentialdifferenzen treffen, und dadurch im Elektrokardiogramm 
ebenfalls Veränderungen hervorgerufen. (18) 
Eine ähnliche Veränderung fanden Yanowitz et al. (126) über die Wirkung von einseitiger 
Stimulation des sympathischen Nervensystems auf die ventrikuläre Repolarisation. Bei Sti-
mulation des linken Ganglion stellatum verkürzte sich die funktionelle Erholungsphase der 
posterioren Ventrikeloberfläche bei gleichzeitiger Verlängerung der QT-Zeit. Die wahrschein-
lichste Erklärung für diese Beobachtung ist, daß die Verkürzung der funktionellen Erho-
lungsphase der posterioren Ventrikeloberfläche dazugeführt hat, daß bisher aufgehobene 
Repolarisationsvektoren der anterioren Ventrikeloberfläche elektrokardiographische Verän-
derungen hervorriefen. 
Der prozentuale Anteil der ventrikulären Erregungsrückbildung, der im peripheren Elektro-
kardiogramm nicht registriert werden kann, bewegt sich schätzungsweise im Bereich von  
92 Prozent bis 99 Prozent. 
Hierdurch läßt sich erklären, daß bei abnorm inhomogener Repolarisation bisher nicht ab-
leitbare Potentialdifferenzen im Elektrokardiogramm nachweisbar werden, die zu deutlichen 
Form- und Richtungsveränderungen der T-Welle führen können. (18) 
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4.15 Ischämie-induzierte Erregungsrückbildungsstörungen 
 
4.15.1 Pathophysiologie der ischämie-induzierten Erregungsrückbildungsstörungen 
 
Pathophysiologisch liegen den Repolarisationsstörungen eine Schädigung der Innenschicht 
der linksventrikulären Kammerwand zugrunde. 
Hohe systolische Wandspannungen sowie die Blutversorgung aus den Endästen der epikar-
dial verlaufenden Koronargefäße sind die Ursache für die besondere Verletzbarkeit der In-
nenschichten bei Ischämien. 
Als Folge der Ischämie sinkt das Ruhemembranpotential, die Erregung der Innenschichten 
erfolgt abgeschwächt und verkürzt.  
Bei einer Verkürzung des monophasischen Aktionspotentials im Bereich von nur 12 bis 18 
Millisekunden, konnte bereits eine veränderte Morphologie der T-Welle beobachtet werden. 
Diese T-Wellenveränderungen traten schon auf, wenn weniger als zehn Prozent des Myo-
kards beteiligt waren. (17) 
In den Myokardaußenschichten dagegen verläuft die Depolarisation regelrecht, so daß am 
Ende der Repolarisation der Hauptvektor von den noch erregten Außenschichten zu den be-
reits repolarisierten Innenschichten zeigt. 
Damit entsteht eine Diskordanz zwischen Kammeranfangsteil und Kammerendteil. 
 
4.15.2 Die T-Welle unter ischämischen Bedingungen 
 
Ein insuffizienter Blutfluß in den Koronarien führt zu einem reduzierten muskulären Metabo-
lismus. Der Metabolismus wird durch folgende Faktoren eingeschränkt: 
•  Sauerstoffmangel 
•  Anhäufung von Kohlendioxid 
•  Mangel an Glukose und anderen Stoffwechselprodukten. 
Als Folge des herabgesetzten Metabolismus kann in ischämischen Bereichen des Myokards 
keine Repolarisation stattfinden.  
Nicht selten wird hierbei der Zustand beobachtet, daß der koronare Blutfluß ausreicht, eine 
Myokardnekrose zu verhindern, aber an den Muskelmembranen keine Repolarisation ab-
läuft. Solange dieser Zustand andauert, fließt während der Diastole ein Verletzungsstrom.  
Wenn man den Ort der Ischämie oder des Infarkts näher bestimmen möchte und sich dabei 
der Vektoranalyse bedient, muß man sich immer wieder ins Gedächtnis rufen, daß das posi-
tive Ende des Verletzungspotentialvektors auf das nichtischämische Myokard deutet und das  
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negative Ende auf die ischämischen Bereiche zeigt, die den Verletzungsstrom erzeugen. 
(48) 
Bei einer subendokardialen Ischämie kommt es zu einer zusätzlichen Verlängerung der Ak-
tionspotentialdauer in einer ventrikulären Schicht, in der im Vergleich zum Subepikard schon 
bei nichtischämischen Bedingungen eine verlängerte Aktionspotentialdauer vorliegt. Da die-
ser Zustand eine Steigerung der physiologischen Verhältnisse darstellt, breitet sich die Re-
polarisation mit geringerer Geschwindigkeit vom Epikard zum Endokard aus. Im  
Elektrokardiogramm findet sich ein verlängertes QT-Intervall und eine symmetrische, positi-
ve T-Welle. 
Im Gegensatz dazu führt bei einer subepikardialen Ischämie eine verlängerte Aktionspoten-
tialdauer nicht nur zu einer verzögert beginnenden Repolarisation (verlängertes QT-
Intervall), sondern auch zu einem veränderten Ablauf der Erregungsrückbildung, die im frü-
her repolarisierten Subendokard beginnt und sich in Richtung des Subepikards ausbreitet. 
Da die positiven Ladungen auf das Endokard gerichtet sind, findet sich im Elektrokardio-
gramm die charakteristische, symmetrische T-Welleninversion. (94) 
 
4.15.3 Unterschiedliche Repolarisationsstörungen bei chronischer und akuter  
Ischämie 
 
Mandel et al. (70) untersuchten die physiologischen Grundlagen von T-
Wellenveränderungen bei Myokardischämie. Sie benutzten hierbei ein theoretisches Modell, 
bei dem die schnelle Phase der Repolarisation des transmembranen Aktionspotentials in 
Relation zur T-Welle des Oberflächen-EKGs gesetzt wird.  
Bei akut aufgetretener Ischämie kam es zu einer Verkürzung der Aktionspotentiale im betrof-
fenen Myokardareal, das während der Repolarisation im Verhältnis zum umgebenden Ge-
webe relativ positiv erscheint . Das Modell geht von der Vermutung aus, daß die Repolarisa-
tionsvektoren von den relativ negativen Abschnitten auf die relativ positiven gerichtet sind. 
Der Vektor der T-Welle verlagert sich somit in Richtung der Ischämie. Diese Veränderungen 
des transmembranen Aktionspotentials können zum Teil nur vorübergehend erscheinen, so 
daß sich im Oberflächen-EKG keine Repolarisationsstörungen beobachten lassen. 
Im Gegensatz zu den oben beschriebenen Veränderungen bei akuter Ischämie, kommt es 
bei chronischer Ischämie zu einer Verlängerung der transmembranen Aktionspotentiale. 
Diese Myokardareale erscheinen im Vergleich zu den umgebenden, nicht-ischämischen 
Muskelbereichen, während der Repolarisation, relativ negativ. Der Repolarisationsvektor 
deutet von den Abschnitten mit verlängerten Aktionspotentialen weg. 
Bei einer anterioren Myokardischämie/-infarkt zeigen sich in den präkordialen Ableitungen  
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T-Welleninversionen, bei einer inferioren Ischämie werden T-Negativierungen in den 
Ableitungen II, III und aVF beobachtet. 
 
Surawicz untersuchte (101) die Veränderung des Repolarisationsvektors bei einem Myo-
kardinfarkt. Nach einem Myokardinfarkt verlagert sich die Richtung des Vektors der anoma-
len T-Welle. Der Vektor zeigt vom Bereich der anomalen (verlängerten) Repolarisation weg. 
So findet sich beispielsweise eine negative T-Welle 
- bei einem anterolateralen Infarkt in den Ableitungen I, aVL, V5-V6, 
- bei einem anteroseptalen Infarkt in den rechten und mittleren präkordialen Ableitungen, 
- bei einem inferiorem Infarkt in den Ableitungen II, III und aVF und 
- bei einem posterioren Infarkt eine hohe, zeltförmige T-Welle in den rechtspräkordialen 
Ableitung. 
Beim Mapping der Isopotentiale der T-Welle nach einem anterioren oder anterolateralen 
Myokardinfarkt fand sich der tiefste Punkt der negativen T-Welle in der linkspräkordialen 
oder lateralen Wand des Ventrikels. Bei einem inferioren Infarkt befand sich der negative 
Bereich in der unteren präkordialen Region und/oder am Rücken. Bei einem posterioren In-
farkt und manchmal auch bei anterolateralen oder infereioren Infarkten lag die negative Re-
gion auf der linken Seite des Rückens.  
 
Nearing et al. (79) untersuchten tierexperimentell T-Welleninversionen im Elektrokardio-
gramm unter ischämischen Bedingungen. Hierbei zeigte sich, daß es bei der Okklusion der 
LAD zu Veränderungen des ersten Anteils der T-Welle kommt, während der zweite Anteil 
der T-Welle unverändert blieb. Der erste Anteil der T-Welle entspricht der vulnerablen Phase 
der Erregungsrückbildungsstörungen. 
Die Autoren definierten den Scheitelpunkt der T-Welle als die Grenze zwischen ihrem ersten 
und zweiten Anteil. 
 
4.16 Die terminal negative T-Welle 
 
Die terminal negative T-Welle tritt im reaktiven Folgestadium eines Myokardinfarktes auf, sie 
ist somit Ausdruck einer Nekrose. 
Im Gegensatz zu den unspezifischen Repolarisationsstörungen ist das terminal negative T in 
den Ableitungen am deutlichsten, die dem Infarktgebiet anliegen , bei einem Anteroseptalin-
farkt somit in den Ableitungen V2 und V3. 
Pathophysiologisch wird die terminal negative T-Welle auf eine verzögerte Repolarisation in 
der Ischämiezone des den Infarkt umgebenden Myokardgewebes zurückgeführt. Es kommt 
zu einem geänderten Spannungsgradienten zwischen ischämischen und nicht-ischämischen 
Regionen. 
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Die terminal negative T-Welle kann sich im Verlauf von Wochen bis zu einigen Monaten wie-
der zurückbilden, wahrscheinlich liegen der Reversibilität der infarkttypischen EKG-Befunde 
Veränderungen dieser Randzone des infarzierten Gewebes zugrunde. 
Einschränkend ist hinzuzufügen, daß von dem Befund der terminal negativen T-Welle nicht 
zwangsläufig auf ein Infarktgeschehen zurüchgeschlossen werden darf. 
Auch während eines Angina-pectoris-Anfalls können negative T-Wellen vorübergehend auf-
treten, eine Außenschichtalteration im Rahmen einer Perikarditis kann durch die Ausbildung 
einer negativen T-Welle erkennbar werden. Differentialdiagnostisch können EKG-Befunde 
nur anhand weiterer klinischer Informationen abgegrenzt werden. 
 
In der wissenschaftlichen Literatur wird diese isolierte T-Welleninversion auch als Folge 
mehrerer signifikanter, aber vollständig reversibler Ischämien ohne Infarzierung beschrie-
ben. Als Ursache dieser Erregungsrückbildungsstörung wird eine Ischämie innerhalb der 
Ventrikelwand postuliert, wobei der initiale Vektor von der Oberfläche der ischämischen Re-
gion wegdeutet. (46) 
 
4.17 T-Welleninversionen bei Myokardinfarkt 
 
4.17.1 T-Welleninversionen im Initialstadium 
 
Cinca et al. (23) verglichen präkordiale EKG-Ableitungen, während der ersten Minuten eines 
akuten Myokardinfarkts, mit transmembranen Potentialen und extrezellulär abgeleiteten 
Elektrogrammen nach fünfminütigem Verschluß eines Koronargefäßes. 
Hierbei zeigte sich bei einer Gefäßokklusion von fünf Minuten, daß es zu größeren ST-
Streckenhebungen kommt, wenn sich Aktionspotentiale mit geringerer Dauer und Amplitude 
registrieren lassen. Negative T-Wellen im extrazellulären Elektrogramm bedeuteten, daß die 
Phase 0 des Aktionspotentials weniger steil verlief und das Aktionspotential insgesamt län-
ger andauerte, positive T-Wellen zeigten hingegen eine kürzere Dauer des Aktionspotential 
an. 
Weiterhin schreiben die Autoren, daß innerhalb einer gewissen Zeit nach einer Ischämie ST-
Streckenhebungen wieder verschwinden. Als Ursache für die Reversibilität dieser Repolari-
sationsstörung vermuten die Autoren eine progrediente elektrische “Entkopplung” zwischen 
den ischämischen Zellen. Wenn der elektrische Widerstand zwischen den Zellen zunimmt, 
wird der interzelluläre Stromfluß, selbst bei großen Potentialunterschieden, behindert und die 
ST/T-Sreckenveränderungen bilden sich zurück. 
Während einer Anoxie vergrößert sich der innere, longitudinale Widerstand des Myokards. 
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4.17.2 Vergleich von T-Welleninversionen gegenüber unveränderter Repolarisation 
beim akuten Myokardinfarkt 
 
Agetsuma et al. (3) stellten zwei Patientenkollektive (23 Patienten/ 22 Patienten) gegenüber. 
Die erste Gruppe zeigte während der Akutphase eines Myokardinfarktes große, negative  
T-Wellen, die zweite Gruppe dagegen nicht. Die maximalen CK-Werte lagen in der ersten 
Gruppe signifikant unter denen der zweiten Gruppe. Gleichzeitig wurde die Gruppe mit den 
großen, negativen T-Wellen nocheinmal bezüglich des Verhaltens nach R-Zackenverlust un-
terteilt. Eine Gruppe zeigte eine Erholung des R-Zackenverlustes („R+“ Gruppe), die andere 
dagegen nicht („R-“ Gruppe). In der Gruppe mit dem Rückgang des R-Zackenverlustes wa-
ren die maximalen CK-Werte signifikant geringer als in der Gruppe mit persistierendem R-
Zackenverlust. Der Zeitraum nach dem Myokardinfarkt bis zum Auftreten von großen, nega-
tiven T-Wellen war in der „R+“ Gruppe kürzer als in der „R-“ Gruppe.  
Die Amplitudenhöhe der negativen T-Wellen war in der „R+“ Gruppe signifikant größer. 
Die Autoren zogen aus diesen Ergebnissen den Schluß, daß das frühe Auftreten von tiefen, 
negativen T-Wellen (>1,4mV) innerhalb von 2,5 Tagen nach Beginn eines anterioren Myo-
kardinfarkts als deutlicher Hinweis auf die Erhaltung von lebensfähigem und damit potentiell 
kontraktilem Myokard angesehen werden kann. 
 
4.17.3 T-Welleninversionen im Initialstadium nach Thrombolyse 
 
Doevendans et al. (34) berichten über EKG-Veränderungen nach thrombolytischer Therapie 
beim akuten Myokardinfarkt. Frühe EKG-Zeichen einer Reperfusion waren unter anderem 
die Normalisierung der ST-Strecke und das Auftreten von terminal negativen T-Wellen. 
Das Entstehen von terminal negativen T-Wellen in der ersten Stunde nach Thrombolyse war 
ein gering sensitives aber sehr spezifisches Zeichen der Reperfusion. (94%). 
 
von Essen et al. (113) untersuchten den elektrokardiographischen Verlauf der Repolarisation 
von 56 Patienten mit akutem Myokardinfarkt, kurz vor und sofort nach Beginn der intrakoro-
naren Streptokinase-Infusion. 43 Patienten mit angiographisch gesicherter Reperfusion zeig-
ten in den Extremitätenableitungen I, II und III eine signifikante Abnahme der registrierten 
ST-Streckenveränderungen, bei den meisten Patienten kam es zu einer T-
Wellennegativierung. 
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Corbalan et al. (25) verglichen die Aussagekraft von Elektrokardiogrammen bei 967 Patien-
ten mit einem akuten Myokardinfarkt, die thrombolytisch (Streptokinase) behandelt wurden. 
Es wurden ST-Streckenhebungen, die innerhalb von 90 Minuten nach Infarktbeginn regi-
striert wurden, berücksichtigt. Gleichzeitig wurde der Anstieg der CK-MB in einem Zeitraum 
von 12 Stunden nach Infarktbeginn erfasst. Als dritte Untersuchung wurde die T-
Welleninversion, die innerhalb von 24 Stunden nach der Thrombolyse auftrat, ermittelt. Das 
frühe Auftreten einer T-Welleninversion war im Vergleich zu den anderen genannten Unter-
suchungen mit der geringsten Mortalitätsrate assoziiert. 
 
Wong et al. (122) untersuchten die Aussagefähigkeit verschiedener elektrokardiographi-
scher Veränderungen bei 146 Patienten, die erstmals einen akuten Myokardinfarkt erlitten 
hatten und thrombolytisch revaskularisiert wurden. 
Parameter, die mit der Erhaltung von Myokard korrelierten, waren der initiale QRS-Score  
(r= - 0.56, p < 0,0001), die Höhe der Q-Zacke (r = - 0.36, p < 0,0001), die Anzahl der Ablei-
tungen mit ST-Streckensenkungen (r = 0,28, p < 0,001), die maximale  ST-Streckensenkung 
und das Ausmaß der T-Welleninversion (r = - 0,26, p < 0,01). Nur der initiale QRS-Score 
und das Ausmaß der T-Welleninversion im Aufnahme-EKG erlaubten eine unabhängige 
Aussage über den Erhalt von Myokardgewebe.  
Wurden beide Variablen kombiniert, ergaben sich folgende Werte (r = 0.57, p < 0.001). 
 
4.17.4 Unterschiedliche Repolarisationsstörungen bei Thrombolyse und PTCA 
 
Wehrens et al. (120) berichten über unterschiedliche Repolarisationsstörungen bei 
verschiedenen Arten der Revaskularisation. Insgesamt wurden 110 Patienten untersucht.  
Eine frühes Anzeichen der Reperfusion waren eine Abnahme der ST-Streckensenkungen 
(30%), eine Normalisierung der ST-Streckensenkungen (70%), und eine T-Welleninversion 
(60%). Nur 11 Prozent der Patienten zeigten keine Veränderung der ST-Strecke. Bei der 
Thrombolyse zeigte sich häufiger als bei der PTCA eine intermittierende ST-
Streckennormalisierung. Ein beschleunigter idioventrikulärer Rhythmus fand sich bei 51% 
der Patienten, bei 42 % der Patienten fanden sich vorzeitige ventrikuläre Komplexe, eine 
ventrikuläre Tachykardie bei 7 % und eine Bradykardie bei 18 % der Patienten. 
 
4.18 Normalisierung von T-Welleninversionen beim Angina- pectoris Anfall in Ruhe 
 
Parodi et al. (82) untersuchten, ob eine Reduktion der myokardialen Perfusion einen Angina- 
pectoris Anfall in Ruhe auslösen kann, der eine Normalisierung der negativen T-Welle oder 
eine ST-Streckensenkung zeigt. 
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Die Hypothese der Autoren wurde durch folgende Beobachtungen gestützt: 
- eine Zunahme des myokardialen Sauerstoffverbrauchs war nicht die Ursache der oben ge-
nannten Repolarisationsstörungen. 
- angiographisch gesicherte Koronarspasmen während eines Angina- pectoris Anfalls führ-
ten zu den oben genannten Erregungsrückbildungsstörungen. 
- eine vasospastische Angina pectoris kann bei denselben Patienten ST-Hebungen oder ST-
Senkungen und T-Welleninversionen auslösen. 
 
Die T-Negativierung wurde von den Autoren als deutliches Ischämiezeichen gewertet, das 
vorherige Myokardschädigungen oder Infarkte überlagern kann. Wenn diese Repolarisati-
onsstörung auftrat, war die gesamte ventrikuläre Wand von der Ischämie betroffen, die kol-
laterale Versorgung war eher gering ausgeprägt. Im Gegensatz dazu zeigte sich bei guter 
Kollateralisierung eine ST-Streckensenkung, die die Vermutung zuließ, daß es sich um eine 
nicht transmurale Ischämie handelt, die auf die subendokardiale Schicht begrenzt war.  
 
Lewin et al. (67) untersuchten Repolarisationsstörungen bei Patienten mit instabiler Angina 
pectoris. 
Hierbei zeigte sich, daß nur Patienten, die eine Normalisierung einer negativen T-Welle hat-
ten, eine bessere Kollateralisierung aufwiesen als Patienten mit zusätzlichen ST-
Streckenveränderungen. 
Die Autoren wiesen darauf hin, daß die T-Negativierung das erste Zeichen einer instabilen 
Angina pectoris sein kann. Die Tendenz zunehmender Ischämie und konsekutiver Erre-
gungsrückbildungsstörungen waren vom Grad der Kollateralisierung abhängig. 
 
4.19 Korrelation zwischen ischämie-bedingten T-Welleninversionen und  
angiographischen bzw. echokardiographischen Befunden 
 
4.19.1 LAD-Stenosen 
 
Die Resultate von Haines et al. (49) zeigten eine hohe Prävalenz signifikanter LAD-Stenosen 
bei einer Untergruppe von Patienten mit instabiler Angina pectoris, bei denen im EKG in den 
anterioren Ableitungen eine T-Wellennegativierung auftrat, ohne enzymatische Hinweise auf 
eine Myokardnekrose. 
Von den insgesamt 118 Patienten mit instabiler Angina pectoris zeigten 29 eine anteriore  
T-Negativierung. Von diesen 29 Patienten hatten 25 (86%) eine Lumenreduktion der LAD 
von mindestens 70%, verglichen mit 11 von 42 Patienten (26%) ohne eine anteriore  
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T-Wellennegativierung (p< 0,001). Die Sensitivität der T-Negativierung für eine signifikante 
LAD-Stenose betrug 69%, die Spezifität 89% und 86 % für den positiven Vorhersagewert. 
Die Einschlußkriterien für diese Studie waren unter anderem T-Negativierung in mindestens 
zwei anterioren Ableitungen (Ableitung I, aVL, V2-V6) und/ oder in mindestens zwei inferio-
ren Ableitungen (Ableitungen II, III, aVF) ohne Hinweis auf einen abgelaufenen Myokardin-
farkt. 
Die Studie zeigte weiterhin, daß nicht nur eine ausgeprägt negative T-Welle (Amplitude 
 > 4 mm) sondern bereits eine gering negative T-Welle mit einer signifikanten LAD-Stenose 
korrelierte.  
Gleichzeitig wurde verdeutlicht, daß die elektrokardiographische Lokalisation der neu aufge-
tretenen T-Negativierungen mit der anatomischen Lokalisation einer deutlichen Koronarste-
nose korreliert. 
Die Autoren vermuteten gleichzeitig bei einer Myokardischämie in den subepikardialen 
Schichten eine Umkehr des Vektors der elektrischen Repolarisation, die zu einer T-
Welleninversion führt. 
 
Robbins et al. (85) schreiben, daß durch die Ausrichtung der T-Welle in den Ableitungen V1 
bis V3 die Lokalisierung von ischämischen Myokardabschnitten möglich ist. Im Gegensatz 
zu ST-Streckenveränderungen, die aufgrund von Myokardischämie direkt einen veränderten 
Verlauf der Erregungsrückbildung zeigen, wird die Polarität der T-Welle direkt durch die Ver-
zögerung der Repolarisation bestimmt, die wiederum durch die Ischämie induziert ist. Hier-
bei zeigt sich sowohl der epikardiale als auch der endokardiale Repolarisationsvektor des 
anliegenden oder des gegenüberliegenden Myokards. Gleichzeitig fehlen die Vektoren ande-
rer Myokardabschnitte, weil in ischämischen Bereichen die Repolarisation verzögert ist, und 
erst nach der Erregungsrückbildung des nicht-ischämischen Myokards erscheint. 
Somit ist die ischämische T-Welle umgekehrt und zeigt eine größere Amplitude als die nicht-
ischämische T-Welle. Die Ätiologie der T-Wellennegativierung bleibt unklar. Wenn man da-
von augeht, daß der Vektor der T-Welle von den ischämischen Myokardabschnitten weg-
deutet, kommen folgende Areale für die Umkehrung der T-Welle in Frage:  
das Subendokard der posterioren Wand, das Subepikard der anterioren Wand und, wenn 
der rechte Ventrikel den anterioren Aspekt des linken Ventrikels überlagert, auch das 
rechtsventrikuläre Subepikard. 
Die Autoren ziehen deshalb den Schluß, daß zwischen diesen T-Wellenveränderungen und 
der KHK der LAD nur eine geringe Korrelation besteht. Vielmehr zeigten diese Repolarisati-
onsstörungen eine subendokardiale Ausdehnung der ischämischen posterioren Myokardan-
teile oder eine subepikardiale Ausdehnung des ischämischen Myokards innerhalb der freien 
Wand des rechten Ventrikels. 
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Miller et al. (74) untersuchten den Zusammenhang von Wandbewegungsstörungen mit 
EKG-Veränderungen. Bei einer ST-Streckenhebung und T-Negativierung zeigte sich bei 
68% der Patienten in der Studie eine Dyskinese des jeweiligen Myokardbereichs. Wenn die-
se elektrokardiographischen Zeichen nicht vorlagen, wurde überwiegend eine Hypokinese 
beobachtet und nur selten eine Dyskinese.  
Gleichzeitig war die Häufigkeit der Dyssynergie erhöht, wenn im Elektrokardiogramm Hin-
weise auf einen Myokardinfarkt bestehen mit ST-Streckenhebung und T-Negativierung. 
Desweiteren verglichen die Autoren Studien miteinander, die bei Myokardinfarkten linksven-
trikuläre Akinese oder Dyskinese mit persistierenden ST-T-Streckenveränderungen aufwie-
sen. Die Häufigkeit dieser elektrokardiographischen Veränderungen lag zwischen 1,5% und 
79%. Bei anterior gelegenen Infarkten beobachteten Miller und Mitarbeiter häufiger eine ST-
Streckenhebung und eine T-Negativierung als bei inferior gelegenen Infarkten. 
Dies erklärten sie damit, daß in der anterioren Wand größere Myokardanteile eine gestörte 
Kontraktion aufwiesen als in der inferioren Wand.  
Gleichzeitig korrelierten die Autoren die Lage der Q-Zacke mit dem Ort der Wandbewe-
gungsstörungen: antero-apikale Dyssynergie lag bei 100% der Patienten vor, die einen ante-
rioren Infarkt erlitten hatten, und beim inferioren Infarkt zeigte sich 89% der Patienten eine 
infero-apikale Dyssynergie. Aus diesen Ergebnissen zogen die Autoren den Schluß, daß 
spezifische QRS und ST-T-Veränderungen bei der Beobachtung einer koronaren Herzer-
krankung Vorhersagen auf die linksventrikuläre Funktion erlauben. 
 
Die Q-Zacke identifiziert das Vorliegen und den Ort der Wandbewegungsstörung. 
Die ST-T-Veränderungen und die Q-Zacke ermöglichen eine Abschätzung über das Ausmaß 
der Kontraktionsstörung. 
 
4.19.2 LAD/ RCA und LCX-Stenosen 
 
Fuchs et al. (41) korrelierten EKG-Veränderungen bei Patienten mit nachgewiesener Ein-
Gefäß-Erkrankung. Die EKG-Veränderungen bei einer stenosierten LAD waren, neben neu 
aufgetretenen Q-Zacken und ST-Streckenhebungen, T-Negativierungen in den Ableitungen 
I, aVL und V1 bis V4. Die gleichen EKG-Veränderungen in den Ableitungen II, III und aVF 
zeigten sich bei Stenosen der RCA und LCX. Die Zuordnung der anatomischen Lage der 
Stenose war bei der Q-Zacke zu 98%, bei der ST-Streckenhebung zu 91%, bei der T-
Negativierung zu 84% und bei der ST-Streckensenkung zu 60% der untersuchten Fälle 
möglich. 
Die T-Negativierungen waren bei der Aufzeichnung eines EKG bei abklingenden pectangi-
nösen Beschwerden neben den o.g. Ableitungen, auch in V5 und V6 zu sehen. 
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4.19.3 Reversibilität der T-Welleninversionen nach Revaskularisation bei LAD-
Stenosen 
 
 
Jean Renkin et al. (84) verglichen die Elektrokardiogramme von 62 Patienten vor und nach 
PTCA, die mit einer instabilen Angina pectoris ohne Hinweis auf einen abgelaufenen oder 
aktuell ablaufenden Myokardinfarkt stationär aufgenommen wurden. Das Patientenkollektiv 
wurde dabei nach zwei unterschiedlichen Kriterien des Elektrokardiogramms bei der Auf-
nahme unterteilt: 
 
Die T-Negativ-Gruppe (n= 32) hatte persistierende negative T-Wellen in den präkordialen 
Ableitungen, die T-Positiv-Gruppe (n= 30) zeigte normale T-Wellen. Als Ursache der mani-
festen Ischämie wurde in beiden Gruppen eine kritische Stenose der LAD diagnostiziert und 
erfolgreich mit einer PTCA therapiert. Die beiden Gruppen hatten vor der PTCA ähnliche kli-
nische, hämodynamische und angiographische Kriterien. Vor der PTCA zeigte sich kein si-
gnifikanter Unterschied in der globalen Auswurffraktion, trotz einer signifikanten Hypokinese 
der T-Negativ-Gruppe im Vergleich zur T-Positiv-Gruppe.  
Nach der PTCA zeigte sich in der T-Negativ-Gruppe ein reduziertes endsystolisches Volu-
men und eine verbesserte Auswurffraktion im Vergleich zur Ausgangsuntersuchung. 
Gleichzeitig normalisierte sich bei 31 Patienten (97%) der T-Negativ-Gruppe die T-Welle im 
Vergleich zum Aufnahme-EKG. Bei der T-Positiv-Gruppe zeigte sich bei keiner der o.g. Da-
ten eine Veränderung.  
Renkin und Mitarbeiter formulierten deshalb die Schlußfolgerung, daß das klinische Syn-
drom der instabilen Angina pectoris mit LAD-Stenose und persistierender T-Wellen-
Negativierung in den präkordialen EKG-Ableitungen in Verbindung steht mit weiterbestehen-
der anteriorer Hypokinese.  
Diese persistierenden Veränderungen zeigten sich bei Patienten mit Normalisierung der T-
Welle im EKG, die ansonsten vergleichbar waren, nicht. 
Renkin und Mitarbeiter zogen deshalb aus ihren Ergebnissen die Schlußfolgerung, daß sich 
mit dem Verschwinden der Wandbewegungsstörungen auch die negative T-Welle normali-
siert.  
 
Shawl et al. (97) zeigten, daß eine symmetrische T-Wellennegativierung in den anterioren 
Ableitungen ein häufig anzutreffendes EKG-Zeichen bei proximaler LAD-Stenose und insta-
biler Angina pectoris ist. Trotz einer erfolgreichen Revaskularisierung durch eine PTCA per-
sistierten diese Veränderungen bis zu 28 Wochen. Nur bei 51% der 102 Patienten kam es 
innerhalb von 14 Wochen nach einer PTCA zu einer Normalisierung der Repolarisationsstö-
rungen. Bei 16 Patienten zeigte sich ein verlängertes QT-Intervall. In 86% dieser Fälle fand 
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sich bei der Koronarangiographie ein Thrombus, der eine totale Okklusion des Gefäßes und 
damit die Wandbewegungsstörungen verursachte. Die kollaterale Blutversorgung war ent-
weder nur schwach ausgeprägt oder fehlte gänzlich. 
Elektrolytveränderungen und Einnahme von Medikamenten, die Einfluß auf die QT-Dauer 
haben können, konnten ausgeschlossen werden. Die Zunahme der QT-Dauer in dieser Un-
tergruppe wurde von den Autoren als ein wenig sensitives aber höchst spezifisches Merkmal 
für eine bevorstehende Myokardnekrose angesehen. Die verlängerte QT-Dauer normalisier-
te sich im Gegensatz zur negativen T-Welle innerhalb von 48 Stunden nach einer PTCA. 
 
4.20 Fehlinterpretation von angiographischen, echokardiographischen und nu-
klearmedizinischen Befunden nach Revaskularisation 
 
Sabia et al. (90) weisen daraufhin, daß die Koronarangiographie nur unzureichend den kolla-
teralen Blutfluß im Bereich eines ischämischen Myokardbereichs darstellen kann. Die Auto-
ren begründen ihre Einschätzung damit, daß mit der Koronarangiographie nur Gefäße mit 
einem Durchmesser von mehr als 100 Mikrometer dargestellt werden können, die meisten 
Kollateralgefäße aber einen geringeren Durchmesser haben. 
Uren et al. (91) berichten, daß eine Dysfunktion eines Widerstandsgefässes im Gefäßbett 
distal einer Koronarstenose auch nach erfolgreicher PTCA über Tage und sogar Monate hin 
weiterbestehen könne und eine verzögerte Gefäßdilatation verursachen könne.  
 
Galli et al. (42) fanden heraus, daß die meisten Patienten ein komplexes Gemisch aus fibro-
tischen und lebendigen Gewebe im infarzierten Gebiet hatten. Eine eindeutige „Demarkati-
onslinie“ zwischen den o.g. Bereichen konnten Galli und seine Mitarbeiter nicht finden. 
 
Ähnliche Ergebnisse zeigten von Bodenheimer et al. (15), die nachweisen konnten, daß My-
okard aus dysfunktionalen, ischämischen Bereichen histopathologisch nicht infarziert war. 
 
Dieses Ergebnis bestätigten auch Yamamoto et al. (125), die in nichtinfarziertem - also le-
bensfähigem Myokard- sowohl kontraktionsfähiges als auch nicht kontrahierendes Gewebe 
fanden. 
 
Desweiteren vermuten Galli et al. (42) aufgrund ihrer Studienergebnisse, daß bei einem si-
gnifikanten Anteil ihrer Patienten das „Myokard im Winterschlaf“ ein häufig anzutreffender 
Zustand in den ersten Wochen bis Monaten nach einem Infarkt ist. 
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Gleichzeitig weisen Galli und Mitarbeiter in ihrer Arbeit darauf hin, daß nach Revaskularisati-
on die Einschätzung der linksventrikulären Auswurffraktion und der Wandbewegung irrefüh-
rend sein kann, weil es persistierende, perinekrotische Kontraktionsstörungen und hyperkon-
traktile Bereich im nicht ischämischen und nicht infarzierten Bereichen gibt. 
Außerdem beobachten die Autoren, daß es bei Vorliegen einer hämodynamisch wirksamen 
Stenose zu einer persistierenden myokardialen Dysfunktion („Hibernating Myocardium“) 
kommt, bei der tomographische Untersuchungsmethoden nicht zwischen fibrotischem Ge-
webe und vitalem Myokard mit chronisch eingeschränkter Perfusion unterscheiden können. 
 
Dilsizian und Bonow (33) stellen fest, daß es bei der Verwendung von szintigraphischen oder 
nuklearmedizinischen Untersuchungstechniken häufig zu einer Unterschätzung der myokar-
dialen Lebendigkeit beim „Hibernating Myocardium“ kommt.  
 
Unter Berücksichtigung der regionalen Heterogenitäten der Myokarddurchblutung ist die Ab-
grenzung einer leichten von einer schweren Ischämie nicht einfach. Eine hochgradige Koro-
narstenose verursacht in den subendokardialen Schichten größere Schäden als in den bes-
ser perfundierten subepikardialen. So kommt Schipke (93) zu dem Schluß, daß eine scharfe 
Trennung der unterschiedlichen Ischämieformen nicht möglich ist. Vielmehr vermutet der 
Autor, daß es ein Nebeneinander verschieden ausgeprägter Ischämieformen gibt, von vita-
lem, kontraktionseingeschränkten bis hin zum nekrotischen Myokard.  
 
4.21 Unterschiede in der Reversibilität von Repolarisationsstörungen und Q-Zacken 
nach Infarkt 
 
Cox et al. (26) verglichen von 175 Patienten, die einen Myokardinfarkt erlitten hatten, die 
Rückbildung der Q-Zacken mit der Rückbildung der Repolarisationsstörungen (142 Patien-
ten mit Q-Zacken; 33 Patienten mit ST-T-Veränderungen). 
Von den Patienten mit Q-Zacken normalisierte sich im Zeitraum von vier Jahren nach dem 
Ereignis nur bei acht Patienten (5,6%) das EKG. Im Gegensatz dazu kam es bei den 33 Pa-
tienten mit Repolarisationsstörungen in 18 Fällen (54,5%) zu einer Rückbildung der ST-T-
Veränderungen. Bei 15 von den 18 Patienten (83,3%) verschwanden bereits im ersten Jahr 
die Repolarisierungsstörungen. Bei nur vier von acht Patienten mit einer Q-Zacke ver-
schwand im gleichen Zeitraum dieses pathologische EKG-Zeichen. Eine Erklärung für die 
Rückbildungen dieser EKG-Zeichen hatten die Autoren nicht. 
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4.22 Linksventrikuläre Wandbewegungsstörungen 
 
4.22.1 Elektrophysiologische Ursachen von Wandbewegungsstörungen 
 
Heusch et al. (55) untersuchten die elektrophysiologischen Grundlagen bei chronischer 
Myokardischämie und konsekutiver Wandbewegungsstörung. Da ATP die Energie des kon-
traktilen Prozesses liefert, wäre bei einem Verlust von ATP ein Rigor der Myofibrillen zu er-
warten, statt eines Verlustes der systolischen Wandspannung in Form einer kontraktilen 
Dysfunktion. Dieser Widerspruch wurde von den Autoren damit begründet, daß der frühe 
ATP-Verlust nicht primär als Energiedefizit wirksam ist, sondern durch einen modulatori-
schen Mechanismus wirkt, der die elektromechanische Kopplung beeinträchtigt. Als zweiten 
möglichen Grund vermuten die Autoren die Aktivierung ATP-abhängiger Kalium-Kanäle. Die 
Aktivierung dieser Kanäle könnte über den vermehrten Auswärtsstrom von Kalium zu einer 
Verkürzung des Aktionspotentials und damit zu einem verminderten Einwärtsstrom von Kal-
zium aus dem Extrazellularraum in die Zelle führen. Die verminderte intrazelluläre Kalzium-
Konzentration würde dann die kontraktile Funktion und somit auch den Energieverbrauch 
reduzieren. Andere Mediatoren der regionalen kontraktilen Dysfunktion bei akuter Myokard-
ischämie wurden diskutiert. Hierzu zählen die Akkumulation von Laktat, eine intrazelluläre 
Azidose, eine Störung des sarkoplamatischen Kalziumtransportes sowie die Anreicherung 
von anorganischem Phosphat aus dem Abbau von ATP und Kreatinphosphat. Der Anstieg 
des anorganischen Phosphates könnte dabei die kontraktile Funktion über eine Bindung von 
freiem Kalzium sowie einer Desensitivierung der Myofibrillen gegenüber dem freien Kalzium 
reduzieren. 
 
4.23 Rückbildung von linksventrikulären Wandbewegungsstörungen und T-
Welleninversionen 
 
Heintzen et al. (54) beschreiben in ihrer Kasuistik die Rückbildung eines angiographisch und 
elektrokardiographisch nachgewiesenen Vorderwandaneurysmas nach perkutaner translu-
minaler Angioplastie einer subtotalen Stenose des Ramus interventricularis anterior. 
Vor der PTCA waren in den Ableitungen V2 bis V4 eine Q-Zacke mit komplettem R-Verlust 
sowie ein erhöhter ST-Streckenabgang sichtbar. Nach der PTCA zeigte sich in der Lävokar-
diographie ein normal großer, langgestreckter linker Ventrikel mit allseits regelrechten Kon-
traktionen. Im EKG fanden sich T-Negativierungen in den Ableitungen V2 bis V5. 
Nach bisheriger Lehrmeinung werden T-Negativierungen als Zeichen einer nicht-
transmuralen Ischämie gedeutet, das Auftreten von Q-Zacken oder der Verlust der R-
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Zacken sind Zeichen eines transmuralen Infarktes , das gleichzeitige Auftreten von Zeichen 
der transmuralen Vernarbung mit persistierenden ST-Streckenhebungen weist auf ein  
Aneurysma hin. 
Nach Ansicht der Autoren handelt es sich beim beschriebenen Fall um ein sogenanntes “Hi-
bernating Myocardium”, das über etwa zwei Monate trotz elektrokardiographisch vermuteter 
kompletter transmuraler Vernarbung mit persistierenden ST-Streckenhebungen und trotz 
des angiokardiographischen Nachweises eines Aneurysmas über eine Minimalperfusion im 
Infarktareal vital und regenerationsfähig geblieben ist. 
Nach Beseitigung einer kritischen Stenose ließen sich über ein elektrokardiographisch do-
kumentiertes “Zwischenstadium” von vier Monaten nach der PTCA die Rückbildung von R-
Zackenverlusten, aber auch noch eine nachweisbare nicht-transmurale Ischämie  
(T-Negativierung) beobachten. Erst fünf Monate nach der Dilatation der RIVA-Stenose kam 
es schließlich zu einer kompletten Normalisierung des Elektrokardiogramms. 
 
de Zwaan et al. (29) berichten von 204 Patienten mit einer instabilen Angina pectoris und 
ST-Streckensenkung mit T-Negativierung in den Ableitungen V2 und V3 ohne Zeichen einer 
pathologischen Q-Welle. Diese EKG-Zeichen waren häufig nur für einen begrenzten Zeit-
raum vorhanden, und entwickelten sich über minimale ST-Streckenhebungen, gefolgt von 
ST-Senkungen und einer symmetrischen T-Negativierung. Die Autoren korrelierten das Auf-
treten von pathologischen ST-T-Veränderungen während der Angiographie mit pathologi-
schen, systolischen linksventrikulären Wandbewegungsstörungen. Wenn sich pathologische 
EKG-Veränderungen zeigten, war eine ebenfalls pathologische, systolische linksventrikuläre 
Wandbewegungsstörung wahrscheinlicher, als bei einer Normalisierung des Elektrokardio-
gramms. Die Normalisierung der Repolarisationsstörungen zeigte sich auch bei der Mehrheit 
der nach Entlassung kontrollierten Patienten (90%). Während des Zeitraums der T-
Negativierung in den linkspräkordialen Ableitungen, zeigten die meisten Patienten eine vo-
rübergehende Verlängerung der QT-Zeit. Weiterhin beobachteten die Autoren, daß Patien-
ten, die bereits bei der stationären Aufnahme ST-Veränderungen zeigten, schon über einen 
längeren Zeitraum Zeichen einer instabilen Angina pectoris hatten, als die Gruppe mit ver-
gleichbarer koronarer Herzerkrankung, bei der sich diese EKG-Veränderungen erst später 
entwickelten. 
Aus dieser Beobachtung schlossen die Autoren, daß die Dauer der Myokardischämie für die 
Entwicklung von ST-T-Veränderungen verantwortlich ist. 
 
Nagase et al. (77) berichten über spontane Normalisierungen von T-Welleninversionen und 
einer Verbesserung von linksventrikulären Wandbewegungsstörungen nach einem akuten 
Myokardinfarkt mit und ohne pathologischen Q-Zacken. 85 Patienten wurden in drei Grup-
pen unterteilt. In der Gruppe A (n = 21) wurden die Patienten mit Rückbildung von pathologi-
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schen Q-Zacken zusammengefasst. In der Gruppe B (n = 36) zeigten die Patienten persi-
stierende Q-Zacken und eine Normalisierung von T-Welleninversionen. Und in der Gruppe C 
(n = 28) hatten die Patienten pathologische Q-Zacken und persistierende T-
Welleninversionen. 
Die Gruppen A und B hatten eine deutlichere Zunahme der LVEF und eine Verbesserungen 
der regionalen Wandbewegungsstörungen in einem Zeitraum von einem bis sechs Monaten 
nach dem Infarkt im Vergleich zu den Patienten der Gruppe C. 
 
Sakata et al. (91) untersuchten bei 140 Patienten den Zusammenhang von linksventrikulärer 
Kontraktionsstörung und Veränderungen der Ausrichtung der T-Welle im Verlauf von  
12 Monaten nach einem anterioren Q-Zacken-Infarkt. Sie fanden heraus, daß bei Patienten 
mit einer initialen T-Welleninversion eine frühe Normalisierung der präkordialen Repolarisa-
tionsstörungen im Zusammenhang mit einer größeren Verbesserung der LVEF steht. Patien-
ten mit einer persistierenden positiven T-Welle ohne eine initiale T-Welleninversion zeigten 
eine deutlich eingeschränkte Erholung der linksventrikulären Pumpfunktion im Vergleich zu 
Patienten mit persistierenden T-Welleninversionen. 
 
Tamura et al. (105) berichten über spontane Rückbildungen von T-Welleninversionen und 
verbesserter LVEF bei akutem anterioren Myokardinfarkt. Patienten, die innerhalb eines 
Zeitraumes von einem bis sechs Monaten nach einem akuten anterioren Myokardinfarkt eine 
Normalisierung von T-Welleninversionen zeigten, hatten eine geringere Ausdehnung des 
infarzierten Myokards, eine verminderte linksventrikuläre Dysfunktion und eine schnellere 
Zunahme der LVEF. Hieraus schlußfolgerten die Autoren, daß die spontane Normalisierung 
der T-Welleninversion nach einem anterioren Myokardinfarkt ein Hinweis auf die Normalisie-
rung der Funktion von vitalem, also nicht infarziertem Myokard, darstellt. 
 
4.24  Rückbildung von linksventrikulären Wandbewegungsstörungen und  
T-Welleninversionen im Belastungs-EKG 
 
Ajisaka et al. (5) untersuchten an 39 Patienten die T-Wellenveränderungen im Belastungs-
EKG.  
20 Patienten zeigten eine Normalisierung der T-Welleninversion (POS group), bei 19 Patien-
ten persistierten die T-Welleninversionen (NEG group). Gleichzeitig wurde die linksventriku-
läre Auswurffraktion (LVEF) vor (n = 39) und nach PTCA (n = 17) echokardiographisch be-
stimmt. 
Die LVEF erhöhte sich in der Gruppe der Patienten mit einer Normalisierung der T-
Welleninversion (von 53+/- 13 % auf 63+/-8 %, p < 0,025). Im Gegensatz hierzu verschlech-
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terte sich die LVEF in der Gruppe der Patienten mit persistierender T-Welleninversion (von 
57+/- 10% auf 51+/- 8 %, p < 0,025). 
Die Autoren zogen hieraus den Schluß, daß die Normalisierung von T-Welleninversionen im 
Belastungs-EKG einen nützlichen Index zur Abschätzung vitalen Myokards bei Patienten 
darstellt, die einen asymptomatischen Infarkt ohne ST-Streckenveränderungen hatten. 
 
4.25 Normalisierung der T-Welleninversionen unter Belastung 
 
Marin et al. (71) zeigten, daß Patienten mit einer hohen Prävalenz für eine koronare Herz-
krankheit eine hohe Spezifität für das Vorliegen dieser Erkrankung haben, wenn es unter 
Belastung zu einer Normalisierung der negativen  T-Wellen kommt. 
Die Autoren wiesen daraufhin, daß eine belastungsabhängige T-Wellennormalisierung durch 
eine Vielzahl von elektrophysiologischen Faktoren beeinflußt werden kann, die nicht not-
wendigerweise auf eine Myokardischämie zurückzuführen sind.  
Aravindakshan et al. (8) postulieren sieben Mechanismen für belastungsabhängige T-
Wellenveränderungen, von denen vier nicht auf einer Myokardischämie beruhen. Die Auto-
ren vermuten, daß eine sympatische Stimulation zur Normalisierung der T-Welle führt.  
Ein ähnlicher Befund zeigte sich bei Zeppilli et al. (127), die T-Wellenveränderungen bei ge-
sunden Probanden mit einem Belastungstest und gleichzeitiger Infusion von Isoproterenol 
auslösen konnten. Bei Patienten mit einer koronaren Herzkrankheit müssen aber unter-
schiedliche pathophysiologische Mechanismen vermutet werden. 
Gleichzeitig wiesen Marin et al. (71) daraufhin, daß ihre Ergebnisse nicht differenzieren kön-
nen, ob die T-Wellenveränderungen von einem abgelaufenen Myokardinfarkt oder von der 
belastungsinduzierten Myokardischämie herrühren. 
 
Noble et al. (81) berichten über Patienten mit instabiler Angina pectoris und negativen  
T-Wellen in Ruhe. Unter Belastung kam es zu einer Normalisierung dieser 
Repolarisationsstörung. 
Die Autoren schlußfolgerten, daß ein normales oder nur gering verändertes EKG während 
einer Angina pectoris eine Ischämie darstellen kann, die von früheren myokardialen Schä-
den oder Infarkten überdeckt ist.  
Desweiteren schließt eine belastungsinduzierte Normalisierung einer T-Welleninversion nicht 
das Vorliegen einer Ischämie aus, die die T-Negativierung verursacht hat. 
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4.26 Der "garden-hose"-Effekt 
 
Melchior et al. (73) wiesen daraufhin, daß nach erfolgreicher PTCA die Wiederherstellung 
physiologischer Drücke in den Koronararterien einen “erektilen” und damit funktionsverbes-
sernden Effekt haben könnte. Diese rein hydraulisch orientierte Erklärung für diese Funkti-
onsverbesserung bezeichneten die Autoren als Gartenschlaucheffekt. Ein solch positiver 
Zusammenhang zwischen dem arteriellen Druck in den Koronargefäßen und der ventrikulä-
ren Funktion ist seit längerem bekannt (112). Hierbei kommt es bei ansteigendem intravasa-
lem Druck zu einer Dehnung der Myokardgefäße, die wiederum die anliegenden Myokardfa-
sern im Sinne eines regionalen Frank-Starling-Mechanismus auseinanderziehen. 
 
4.27 T-Welleninversionen nach der Rückbildung von linksventrikulären Wandbewe-
gungsstörungen 
 
Tawarahara et al. (106) beschreiben in ihrer Falldarstellung die elektrokardiographischen 
Veränderungen bei einer Patientin, die in der Koronarangiographie normale (nicht stenosier-
te) Gefäße zeigt, eine globale Auswurffraktion von 41% hat und in der Thallium-
Tomographie keine Perfusionsdefekte aufweist. 
Das Elektrokardiogramm bei der stationären Aufnahme zeigte ST-Streckenhebungen in den 
Ableitungen II, III, aVF und V2 bis V6 mit sehr kleinen R-Zacken und schlechter R-
Zackenprogression. Sieben Tage später zeigte das Elektrokardiogramm eine deutliche Bes-
serung der R-Zackenprogression mit tiefen T-Wellen in den präkordialen Ableitungen. Die 
zuvor beobachteten Wandbewegungsstörungen im Echokardiogramm waren nicht mehr zu 
beobachten. Die globale Auswurffraktion betrug jetzt 66%. 
 
4.28 Negative Korrelation zwischen linksventrikulärer Wandbewegungsstörung und  
T-Welleninversion 
 
Nakajima et al. (78) untersuchten 54 Patienten, die einen akuten Myokardinfarkt erlitten hat-
ten und eine T-Negativierung zeigten. Die Patienten wurden bezüglich des Ausmasses ihrer 
T-Negativierung klassifiziert. Eine Gruppe hatte nur eine geringfügig negative T-Welle, die 
andere Gruppe zeigte eine deutlich negative T-Welle. Die T-Negativierung korrelierte in der 
Echokardiographie mit dem Ausmaß der Hypokinese negativ. Der Grad der Hypokinese in 
der Akutphase des Infarktes war in der Gruppe mit der deutlichen T-Negativierung geringer 
ausgeprägt, als in der Vergleichsgruppe.  
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Die Autoren zogen daraus den Schluß, daß es in der chronischen Phase eines Myokardin-
farktes zu einer geringer ausgeprägten Hypokinese kommt, wenn sich in der Akutphase in-
nerhalb von drei Tagen eine deutliche T-Negativierung im Bereich der zugehörigen Ableitun-
gen zeigt. 
 
4.29 T-Welleninversionen mit Verlängerung der QTc-Zeit bei reversiblen, anterioren 
Wandbewegungsstörungen 
 
Shaer et al. (98) untersuchten die Elektrokardiogramme von 14 Patienten. Eine instabile An-
gina pectoris zeigte sich bei vier Patienten, ein Non-Q-Wave-Myokardinfarkt wurde bei wei-
teren vier Patienten beobachtet, die übrigen sechs Patienten hatten einen apoplektischen 
Insult erlitten. 
Die Autoren beobachteten einen Zusammenhang zwischen reversiblen, anterioren Wand-
bewegungsstörungen in der Echokardiographie und vorübergehender Verlängerung der 
QTc-Zeit mit T-Wellennegativierung in den präkordialen Ableitungen.  
Gleichzeitig bestand eine Korrelation zwischen dem Zeitverlauf bzw. dem Ausmaß der 
QTc-Verlängerung und dem zeitlichen Verlauf und der Größe der T-Wellennegativierungen.  
Die mechanischen und elektrokardiographischen Veränderungen standen zwar miteinander 
im Zusammenhang, quantitativ aber war ihr Auftreten und Verschwinden unterschiedlich. 
Abschließend vermuteten die Autoren, daß die verlängerte QTc-Zeit und die T-
Wellennegativierung ein “stunning” des Repolarisationsprozesses darstellt. 
 
4.30 Rückbildung von linksventrikulären Wandbewegungsstörungen und T-
Welleninversionen nach "low-dose"-Applikation von Dobutamin 
 
Salustri et al. (92) beobachteten, daß es bei Patienten mit instabiler Angina pectoris unter 
einer “low-dose” Applikation von Dobutamin zu einer Normalisierung von negativen 
T-Wellen kam. 
Die Patienten, die eine Normalisierung der T-Welle zeigten, hatten auch in der Echokardio-
graphie eine geringere Anzahl dyskinetischer Areale nach Dobutamin-Infusion. Die negati-
ven T-Wellen sind primäre Erregungsrückbildungsstörungen, die durch verändert verlaufen-
de Wege der elektrischen Repolarisation hervorgerufen werden.  
Bei Q- Zackeninfarkten sind die negativen T-Wellen das Resultat der geänderten Reihenfol-
ge in der Repolarisation, die sekundär von einer veränderten Depolarisation abhängt.  
Diese Ergebnisse ließen die Autoren vermuten, daß es bei Patienten mit reversiblen T-
Wellennegativierungen hypokontraktiles Myokardgewebe gibt, das nach Dobutamin-Gabe 
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wieder seine vollständige Funktion aufnehmen konnte. Dies entspricht dem Modell des “Hi-
bernating Myocardium”. 
Die inotrope Stimulation mit “low-dose” Dobutamin hat nach Einschätzung der Autoren nur 
einen Einfluß auf die primären T-Wellenveränderungen, die durch ihre Normalisierung vita-
les Myokard erkennen lassen. Die sekundären Veränderungen der T-Wellen bleiben davon 
unberührt. 
 
4.31 Ursachen und Folgen der Wandbewegungsstörung 
 
Wyatt und et al. (123) zeigten, daß nicht nur das Kontraktionsverhalten ischämischer Myo-
kardanteile verändert ist, sondern, daß auch entfernt liegende, nicht ischämische Regionen 
in ihrer Kontraktilität eingeschränkt sind. 
 
Downar et al. (35) fanden heraus, daß ischämisches Myokard Wirkstoffe freisetzt, die auch 
einen stark dämpfenden Effekt auf die elektrische Aktivität des nicht-ischämischen Myokards 
ausüben.  
 
Ross et al. (89) beschreiben, daß in den ersten Minuten bis Stunden einer Myokardischämie 
die Reduktion der Funktion in Proportion zur Reduktion der Durchblutung steht. Die Autoren 
prägten den Begriff “Perfusion-Contraction-Matching”. 
 
Matsuzaki et al. (72) konnten zeigen, daß der Zustand des sogenannten “Perfusion-
Contraction-Matching” (74) einige Stunden anhalten kann. Bei wachen Hunden konnte eine 
Reduktion der myokardialen Durchblutung, die die kontraktile Funktion um etwa 50 Prozent 
einschränkte, über fünf Stunden aufrechterhalten werden, ohne daß sich Nekrosen in die-
sem dysfunktionalem Myokard entwickelten. Nach Reperfusion erholte sich die kontraktile 
Funktion vollständig. 
 
Bolli berichtet (16), daß die instabile Angina pectoris in Verbindung steht mit Wandbewe-
gungsstörungen, die während des schmerzfreien Zeitraums persistieren und bei einigen Pa-
tienten mit andauernden negativen T-Wellen einhergehen.  
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4.32 Nicht- ischämische Ursachen für Erregungsrückbildungsstörungen 
 
Diese Repolarisationsstörungen können neben ischämischen und entzündlichen Myokard-
veränderungen (primär kardiale Erregungsrückbildungsstörungen) noch folgende Ursachen 
haben: 
 
-T-Welleninversion bei Adipositas (36) 
-T-Welleninversion nach Schrittmacherstimulation (21) 
-T-Welleninversion bei Stimulation des vegetativen Nervensystems (96) 
-T-Welleninversion bei akuter Lungenembolie (39, 69) 
-T-Welleninversion bei akutem Asthma-Anfall (58, 76) 
-T-Welleninversion bei cerebro-vaskulären Insulten (58) 
-T-Welleninversion bei Subarachnoidalblutung (95) 
-T-Welleninversion bei körperlicher Belastung (58) 
-T-Welleninversion bei linksventrikulärer Myokardhypertrophie (32, 44, 75, 80) 
-T-Welleninversion bei Atemstillstand (10) 
-T-Welleninversion beim Posttachykardie-Syndrom (58, 64, 95) 
-T-Welleninversion bei Nebenniereninsuffizienz (116) 
-T-Welleninversion beim Phäochromozytom (95, 115) 
-T-Welleninversion bei Störungen des Elektrolythaushaltes (Kalzium) und des Stoffwechsels 
(4, 95) 
-T-Welleninversion durch Perikarditis, Myokarditis (95) 
-T-Welleninversion durch abdominelle Vagotomie (95) 
-T-Welleninversion durch entzündliche, abdominelle Prozesse (95) 
-T-Welleninversion durch beidseitige TEA der Arteria carotis communis (95) 
-T-Welleninversion bei Adam-Stokes-Anfällen (59) 
-T-Welleninversion beim Lungenödem (68) 
-postextrasystolische T- Welleninversionen (21, 63, 95, 99, 104) 
 
-T-Welleninversion durch Pharmaka: 
 
-Herzglykoside (95) 
-ß-Rezeptorenblockade (47, 103) 
-Chinidin (95) 
-Procainamid (95) 
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-kardiotoxische Medikamente: 
 
-Phenothiazine, (95) 
-Benzodiazepine, (95) 
-trizyklische Antidepressiva (95) 
-Kalziumantagonisten (83) 
 
Im EKG stellen sich Repolarisationsstörungen meistens in Form muldenförmiger oder 
deszendierender ST-Strecken-Veränderungen sowie präterminal negativer T-Wellen dar. 
Diese Veränderungen sind am deutlichsten in den Ableitungen mit den höchsten R-
Amplituden (V5, V6) ausgeprägt. 
 
Aber auch ohne exogene Noxen ist die Auslösung von Repolarisationsstörungen bei anson-
sten Herzgesunden durch zahlreiche Einflüsse möglich. Hierzu zählen die Körperhaltung, 
Nahrungsaufnahme, thermische Kühlung der präkordialen Region, das Trinken von Eiswas-
ser, Herzrotation im Uhrzeigersinn, das Anstoßen des Apex an die innere Thoraxwand, 
Angst, psychische Anspannung, Unterschiede bedingt durch das Lebensalter, kardiale Tu-
moren, Metastasen, Herztraumata, Speicherkrankheiten und atemabhängige Veränderun-
gen. 
(4, 14, 95)  
 
Auch eine Hyperventilation kann die Ursache von Repolarisationsstörungen sein, vermutlich 
aufgrund einer Stimulation des sympathischen Nervensystems. Inhomogene Vasokonstrikti-
on oder Vasodilatation und eine ungleich verteilte nervale Innervation in den verschiedenen 
Schichten des Myokards können zur Entstehung von Repolarisationsstörungen beitragen. 
Durch Hyperventilation induzierte T-Wellennegativierungen ähneln denen, die durch Supra-
renin ausgelöst werden und durch Betarezeptoren-Blockade verhindert werden können. (6, 
14) 
 
Walder et al. (115) untersuchten den Einfluß erhöhter Serumspiegel von Katecholaminen als 
Ursache von T-Welleninversionen. Erhöhte Serumspiegel von Katecholaminen fanden sich 
beim Phäochromozytom, bei Kokain-Abusus und bei Anämie. Die Ursache der katechola-
minbedingten Repolarisationsstörungen könnten ein reduzierter Serumkaliumspiegel, ein 
erhöhtes Kalzium im Myozyten oder eine arterielle Vasokonstriktion sein, die eine Myokard-
ischämie mit T-Welleninversion auslöst. 
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4.32.1  Pharmakologische Ursachen 
 
4.32.2  ß-Rezeptorenblockade 
 
Griffith et al. (47) beschreiben in ihrer Falldarstellung drei Patienten, die unter ß-
Blockertherapie T-Welleninversonen zeigten, die nach Absetzen des Medikaments ver-
schwanden. Die Patienten hatten weder eine koronare Herzerkrankung, noch Koronarspas-
men, eine Ischämie oder eine sonstige Herzerkrankung. 
Die negativen T-Wellen wurden von den Autoren damit erklärt, daß die andauernde oder 
akute Behandlung mit ß-Blockern unterschiedliche Effekte auf die Dauer des Aktionspotenti-
als hat. Die adrenerge Aktivität wurde durch die Medikamentengabe beeinflußt und somit der 
Ablauf der geringen regionalen Unterschiede der Aktionspotentiale, der die Richtung der T-
Welle bestimmt, verändert. 
 
Ähnliche Ergebnisse fanden auch Bibermann et al. (13). Die Autoren vermuten, daß die  
T-Welleninversion eine Folge der asynchronen Verkürzung der Repolarisation ist. 
 
Daoud et al. (27) berichten in ihrer Studie über die Wirkung von Beta-Blockern auf negative 
T-Wellen bei 106 Patienten. Bei Patienten mit einem QRS-Kammerkomplex, der länger als 
0,10 sec dauerte, und bei Patienten mit Myokardinfarkt oder Perikarditis blieben die Repola-
risationsstörungen bestehen. 
Bei 96% der Patienten mit einem QRS-Kammerkomplex, der kürzer als 0,10 Sekunden war, 
bildeten sich die Erregungsrückbildungsstörungen zurück. 
Isoproterenol hatte keinen Einfluß auf den QRS-Komplex. Die unterschiedliche Verkürzung 
der Repolarisation an verschiedenen Stellen des Myokards ergab eine Veränderung der T-
Welleninversionen. 
Die Autoren stellten die Hypothese auf, daß Isoproterenol das monophasische ventrikuläre 
Aktionspotential unterschiedlich verkürzt und somit den ventrikulären Gradienten vergrößert. 
Bei gesunden Probanden mit positiven T-Wellen zeigte sich ein normaler ventrikulärer Gra-
dient, da das subendokardiale Aktionspotential länger andauert als das subepikardiale. 
Wenn das subepikardiale Aktionspotential unter dem Einfluß von Isoproterenol stärker ver-
kürzt wird als das subendokardiale, kommt es beim Gesunden zu einer Vergrößerung der 
Amplitude der  T-Welle. Hingegen kommt es beim Patienten mit Myokardischämie zur T-
Welleninversion. 
Bei Patienten mit linksventrikulärer Myokardhypertrophie und einer durchschnittlichen QRS-
Dauer von 85 msec zeigten sich unter Gabe von Isoproterenol reversible T-Inversionen. Bei 
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Patienten mit der gleichen Erkrankung und einem QRS-Komplex von durchschnittlich 106 
msec persistierten die negativen T-Wellen. 
Die Autoren zogen deshalb den Schluß, daß eine durchschnittliche Verlängerung der Depo-
larisation von 21 msec in einigen Abschnitten des Myokards zu diesen persistierenden Re-
polarisationsstörungen führen kann. 
 
Kuo et al. (65) untersuchten tierexperimentell den Verlauf der Repolarisationsstörungen 
nach einem akuten Myokardinfarkt. Nach einer akuten Myokardischämie mit konsekutiver 
ST-Streckenverlagerung, kommt es zu einer post-ischämischen T-Wellennegativierung, ei-
ner Verlängerung der QT-Zeit und einer verlängerten Refraktärzeit des infarzierten Areals. 
Die Ursache der T-Wellennegativierung blieb unklar, aber im Gegensatz zu anderen Repola-
risationsstörung persistieren die post-ischämischen T-Welleninversionen nach Isoproterenol-
Infusion. 
Aus den Studienergebnissen zogen die Autoren den Schluß, daß post-ischämische T-
Wellennegativierungen durch eine Verlängerung der schnellen Phase der Repolarisation 
(Phase 3 des Aktionspotentials) in den Myokardbereichen verursacht wird, die dem Infarkt 
anliegen. Isoproterenol hebt den zeitlichen Unterschied zwischen der Dauer des ventrikulä-
ren Aktionspotentials in nicht-infarzierten und infarzierten Myokardabschnitten nicht auf, und 
führt somit nicht zu einer Umkehrung der post-ischämischen T-Wellennegativierung. 
Nicht alle T-Welleninversionen waren auf Veränderungen des endo-epikardialen Gradienten 
zurückzuführen. Die Umkehr der Polarität der T-Welle erklärten die Autoren mit der Beob-
achtung, daß es zwischen der anterioren und posterioren Ventrikelwand zu Veränderungen 
der monophasischen Aktionspotentialunterschiede gekommen war. 
 
Autenrieth et al. (9) zeigten, daß sich nach systemischer oder intrakoronarer Applikation ei-
nes ß1- Sympathikomimetikums eine Verkürzung des monophasischen Aktionspotentials 
von 12 bis 18 Millisekunden zeigte. Diese Verkürzungen gingen immer mit einer T-
Wellenveränderung einher, ohne den Kammerkomplex zu beeinflussen. 
Die T-Welle ist somit ein sensitiver Indikator von kleinen Veränderungen des Aktionspotenti-
als, selbst wenn weniger als 10% des ventrikulären Myokards betroffen sind. Eine patholo-
gisch veränderte Repolarisation veränderte zwar die Amplitude der T-Welle, hatte aber kei-
nen Einfluß auf den ventrikulären Gradienten.  
Die Größe der T-Wellenveränderung war nicht proportional zum Myokardgewebe, das eine 
einheitlich veränderte Repolarisation aufwies. Die Autoren äußerten abschließend, daß eini-
ge dieser Unstimmigkeiten auf eine Aufhebung der Repolarisation zurückzuführen sei und 
andere durch die ungleichmäßige Verteilung der verschiedenen Repolarisationsgebiete zu 
erklären sind. 
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Eine langandauernde ß-Rezeptorenblockade oder eine sympathische Denervierung verur-
sacht durch Adaptation eine Verzögerung der Repolarisation. Diese Verzögerung entwickelt 
sich innerhalb einer Woche, ereicht nach drei Wochen ein Plateau, und persistiert noch eini-
ge Tage nach Absetzen der Medikation.  
Alle myokardialen Gewebearten reagieren auf die Medikation mit einer einheitlichen Verlän-
gerung der Refraktärphase. Anders sieht es aber aus, wenn es als Folge einer Ischämie o-
der eines Infarktes zu einer lokal begrenzten Zerstörung von sympathischen Nervenfasern 
kommt. Die sympathische Innervation am Myokard zeigt eine sehr heterogene Verteilung 
und in denervierten Myokardbereichen treten durch Adaptation verlängerte Repolarisationen 
auf. Kommt es jetzt unter Belastung zu einem gesteigerten Sympathikotonus, findet sich in 
der Grenzschicht zwischen innerviertem und denerviertem Myokard eine sehr heterogene 
Verteilung der Repolarisationszeiten.  
Ein Extrembeispiel dieser heterogenen Verteilung findet sich beim Syndrom des langen QT-
Intervalls. 
Das rechte Ganglion stellatum versorgt den Sinusknoten und die freie Wand des rechten 
Ventrikels, das linke Ganglion stellatum versorgt den AV-Knoten und den linken Ventrikel. 
Durch Adaptation bei insuffizienter sympathischer Innervation kommt es zu einer Verlänge-
rung der Aktionspotentialdauer (APD) im rechten Ventrikel, die sich auch unter Belastung 
nicht verkürzt. Auf der Gegenseite kommt es durch eine kompensatorische, sympathische 
Hyperaktivität zu einer Verkürzung der APD im linken Ventrikel, und konsekutiv in diesem 
Grenzbereich zwischen den beiden Ventrikeln zu einer maximalen Verteilung der Repolari-
sationszeiten. 
Eine linksseitige Durchtrennung des Ganglion stellatum oder eine langandauernde ß-
Rezeptoren-Blockade kann diese maximale Verteilung durch eine adaptative Verlängerung 
der APD im linken Ventrikel reduzieren. 
Das wiederhergestellte Gleichgewicht der unterschiedlich langen Dauer der Aktionspotentia-
le kann zu einer Auslöschung von späten Repolarisationsvektoren im Elektrokardiogramm 
führen, so daß eine Verlängerung der APD im linken Ventrikel paradoxerweise zu einer Ver-
kürzung des QT-Intervalls führt. 
Das Ende der T-Welle markiert nicht notwendigerweise das Ende der Aktivierung, da sich 
entgegengesetzt verlaufende Vektoren gegenseitig aufheben können. Jede Veränderung im 
Ablauf der Repolarisation kann zu einer gesteigerten inhomogenen Verteilung führen, so 
daß es zu einem Ausbleiben von Auslöschungsphänomen kommt, und bisher nicht regi-
strierte Vektoren auftreten. (20) 
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4.32.3 Katecholamin-Gabe und ß-Rezeptorenblockade 
 
Taggart et al. (103) untersuchten bei asymptomatischen Probanden mit unauffälligen Angio-
graphiebefunden elektrokardiographische Veränderungen der Repolarisation, die einer Myo-
kardischämie ähnelten. 
Die Autoren untersuchten Veränderungen der Repolarisation und der Aktionspotentialdauer 
im endokardialen Septum und im epikardialen Apex nach Infusion von Adrenalin und Nora-
drenalin und nach Gabe eines ß-Blockers. 
Aus diesen Ergebnissen formulierten die Autoren zwei Hypothesen: 
 
- Adrenalin verlängert die Aktionspotentialdauer im Endokard und im Epikard. Der epikardia-
le Apex reagiert ab einer bestimmten Konzentration initial stärker auf die Adrenalininfusion 
als das endokardiale Septum, repolarisiert also bei längerer Aktionspotentialdauer nach dem 
endokardialen Septum.  
Bei weiter steigender Adrenalindosis kehren sich diese Zeitverhältnisse wieder um, das en-
dokardiale Septum repolarisiert zuerst. Der Kalziumeinstrom in die Zelle übersteigt den des 
Kaliums. 
 
- Adrenalin verkürzt die Aktionspotentialdauer im Endokard und im Epikard. 
Hierbei wird die Aktionspotentialdauer des endokardialen Septums ab einer bestimmten Ad-
renalinkonzentration stärker verkürzt als die des epikardialen Apex, der nach dem Septum 
repolarisiert. Wird die Adrenalindosis weiter erhöht, kommt es wieder zu einer Umkehr der 
Zeitverhältnisse, das endokardiale Septum repolarisiert zuerst. 
Der Kaliumeinstrom in die Zelle übersteigt den des Kalziums. 
Wenn der epikardiale Apex nach dem endokardialen Septum repolarisiert, kam es zu einer 
T-Wellennegativierung. 
 
4.32.4 4-Aminopyridin 
 
del Balzo et al. (30) untersuchten tierexperimentell unter ischämischen Bedingungen den 
Einfluß des transienten, auswärtsgerichteten Ionenflusses auf das Aktionspotential und die 
Repolarisation von Epikard und Endokard. 
Unter ischämischen Bedingungen (Hyperkaliämie, Hypoxie, Azidose) verschwand die Pla-
teauphase und es kam im Epikard zu einer Verkürzung der Aktionspotentialdauer um 50 bis 
60 Prozent, im Endokard aber nur zu einer Verkürzung um 10 bis 20 Prozent. Ein selektiver 
Inhibitor des transienten, auswärtsgerichteten Ionenflusses (4-Aminopyridin) stellte  
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die Plateauphase des Aktionspotentials im Epikard wieder her und reduzierte die unter-
schiedliche Verteilung der Aktionspotentialdauer zwischen Epikard und Endokard. 
Bei schneller Stimulation und frühzeitig einfallenden Herzschlägen wurde die durch die  
Ischämie induzierte Verteilung der Repolarisation größtenteils aufgehoben. Diese Ergebnis-
se ließen die Autoren vermuten, daß die unterschiedliche Sensitivität des Epikards und des 
Endokards unter den Bedingungen der Ischämie überwiegend das Resultat verschiedener 
Zelleigenschaften der jeweiligen Myokardschicht ist. 
Wahrscheinlich trägt der überwiegende Einfluß des transienten, auswärtsgerichteten Ionen-
flusses im Epikard, aber nicht im Endokard, maßgeblich dazu bei, daß es bei einer Myokard-
ischämie zu einer selektiven, elektrischen Funktionsstörung des Epikards kommt. Der repo-
larisierende Einfluß des transienten, auswärtsgerichteten Ionenflusses verstärkt die  
ischämie-induzierten Veränderungen des einwärtsgerichteten Flusses von Kalzium und Na-
trium, beziehungsweise des auswärtsgerichteten, Kalzium-aktivierten Ionenflusses. 
Der transiente, auswärtsgerichtete Ionenfluß trägt durch die Veränderung des Aktionspoten-
tials im Epikard dazu bei, daß es zu einer deutlichen Verteilungsstörung der Repolarisation 
sowohl zwischen gesundem und ischämischen Epikard, als auch zwischen Epikard und En-
dokard kommt. 
 
Geller et al. (43) untersuchten die zellulären Mechanismen für das “kardiale Gedächtnis”. 
Sie fanden heraus, daß eine Tachykardie keine persistierenden T-Wellennegativierungen 
hervorrufen kann, wenn nicht weitere Veränderungen der Depolarisation vorliegen. 
Die Autoren blockierten mit 4-Aminopyridin den kurzfristig auswärts gerichteten Kaliumfluß, 
und verhinderten damit die Enstehung des “kardialen Gedächtnis”. Elektrophysiologisch kam 
es zu einer signifikanten Veränderungen des Verhältnisses von Spannung und Zeitverlauf 
des epikardialen Aktionspotentials. 
4-Aminopyridin hemmt also die Funktion bestimmter Kaliumkanäle und beeinflußt somit die 
Depolarisation, die wiederum die Repolarisationsstörungen im Oberflächen-EKG hervorruft. 
Diese Beobachtung verdeutlicht, wie wichtig für die Entstehung normaler und pathologisch 
veränderter T-Wellen die Unterschiede zwischen Epikard und Endokard während der Depo-
larisation und Repolarisation sind. Es kommt zu einer Reduktion des transmuralen Span-
nungsgradienten. 
Primäre Ursachen für diese langandauernden Veränderungen der Repolarisation nach Nor-
malisierung der Aktivierungssequenz sind nach Ansicht der Autoren elektrophysiologische 
Unterschiede in verschiedenen Schichten der Ventrikelwand, die durch eine Veränderung 
der Depolarisation hervorgerufen werden. 
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4.32.5 Kalzium-Antagonist bei arterieller Hypertension 
 
Phillips et al. (83) untersuchten die Inzidenz von neu aufgetretenen, asymptomatischen 
T-Welleninversionen, die nach der Gabe von zehn Milligramm Nifidipin als Folge einer Blut-
drucksenkung auftraten. 
Eine Stunde nach Gabe des Nifidipins sanken die Blutdruckwerte im Durchschnitt von  
189/ 117 mmHg auf 151/ 91 mmHg. In der Studie wurden 23 Patienten mit deutlicher arte-
rieller Hypertonie untersucht, bei 6 Patienten (26%) entwickelten sich T-Welleninversionen. 
Echokardiographisch fanden sich bei diesen Patienten keine neu aufgetretenen Wandbewe-
gungsstörungen. 
Nach Einschätzung der Autoren war es während des Blutdruckabfalls nicht zu einer signifi-
kanten Ischämie gekommen. 
 
4.33 Veränderung des linksventrikulären Durchmessers 
 
Taggart et al. (104) beschreiben die Korrelation von Veränderungen der linksventrikulären 
Füllung mit der Verkürzung von monophasischen Aktionspotentialen, die eine T-
Negativierung hervorruft. In einer späteren Studie (103) zeigten die Autoren, daß sich bereits 
nach einer einzigen Kontraktion bei erhöhtem linksventrikulärem Druck die Repolarisation 
ändern kann. Es kam zu einer sofortigen Verkürzung der QT-Zeit. 
Die Autoren verwiesen auf experimentelle Ergebnisse von Lab et al. (66), die durch eine er-
höhte linksventrikuläre Füllung oder durch eine erhöhte, diastolische Vordehnung des Ven-
trikels die Dauer des Aktionspotentials veränderten. Als Ursache vermuteten die Autoren ei-
nen veränderten Kalzium-Fluß und/ oder vordehnungsabhängige Kanäle (mechano- 
elektrischer “Feedback”). 
In der vorliegenden Studie wurden endokardiale Katheterelektroden an der linken posterola-
teralen Seite und am rechten inferioren Interventrikularseptum positioniert. 
Über diese Elektroden wurden monophasische Aktionspotentiale (MAP) abgeleitet. Unter 
Kontrollbedingungen repolarisierte das linksventrikuläre MAP später als das rechtsventriku-
läre MAP. Dies führte bei der Subtraktion des Signals des rechtsventrikulären MAP vom Si-
gnal des linksventrikulären MAP zu einer positiven T-Welle. 
Unter ischämischen Bedingungen zeigten sich umgekehrte Ergebnisse, das linksventrikuläre 
MAP war stärker als das MAP der Gegenseite verkürzt, sodaß es früher repolarisierte als 
das rechtsventrikuläre. Die Folge war eine negative T-Welle. 
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Feldman et al. (38) untersuchten den Einfluß unterschiedlicher Durchmesser des linken Ven-
trikels auf die T- Welle und die R- Zacke. Hierbei zeigte sich, daß die Amplitude der  
T- Welle direkt mit der veränderten linksventrikulären Kammergröße korrelierte.  
 
Die Amplitude der T- Welle wird überwiegend vom Durchmesser der linksventrikulären 
Kammer bestimmt, im Gegensatz dazu wird die R -Zacke stärker von der Nähe des linken 
Ventrikels zur Thoraxwand beeinflußt. 
 
4.34 Einfluß der Vor- und Nachlast auf die Repolarisation 
 
Ein Anstieg der Nachlast verkürzt die Dauer des monophasischen Aktionspotentials, eine 
Verminderung der Nachlast verlängert das monophasische Aktionspoptential (20). So findet 
sich eine verlängerte Refraktärphase bei medikamentöser Senkung der Nachlast durch Ni-
troprussid. Nitroprussid hat zwar ebenfalls einen Einfluß auf die Vorlast, aber Veränderun-
gen der Vorlast werden durch die mechano- elektrische Kopplung kompensiert.  
Diese Veränderungen der Aktionspotentialdauer werden durch verlängerte QT-Intervalle 
sichtbar. Kurioserweise vergrößert sich die T-Welle durch die Reduktion der Nachlast und 
hieraus läßt sich auf eine gesteigerte Verteilung der Repolarisation schließen. 
Die unterschiedliche Verteilung der Aktionspotentiale nach Vor- oder Nachlastsenkung könn-
te die widersprüchlichen Ergebnisse der verschiedenen Refraktärphasen innerhalb des Ven-
trikels damit erklären, daß nicht alle Myokardabschnitte homogen auf die Veränderungen 
reagieren. Die Unterschiede im Kontraktionsverhalten verschiedener Abschnitte des Her-
zens bedeuten, daß die mechano- elektrische Kopplung innerhalb des Ventrikels stark vari-
ieren kann. 
 
4.35 Lageänderungen des Herzens 
 
Amoore (7) beschreibt, daß Veränderungen im EKG eher durch Lageveränderungen des 
ischämischen Herzens verursacht werden, als durch die Zunahme des intrakardialen Blutvo-
lumens. 
 
Detrano (31) weist darauf hin, daß die Herzgröße, die Lage des Herzens und andere mor-
phologische bzw. lagebedingte Faktoren die Amplitude und Frequenz des EKG beeinflussen 
können. Andere Ursachen, die das Elektrokardiogramm verändern könnten, sind die Zu-
sammensetzung und die Menge des Gewebes zwischen Myokard und Ableitelektrode. 
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Blackman et al. (14) beschreiben T-Welleninversionen der präkordialen Ableitungen bei ge-
sunden Erwachsenen. 
Bei tiefer Inspiration wird eine präkordial liegende Ableitelektrode durch die Bewegung des 
Thorax anterior und superior verlagert. Gleichzeitig verlagert sich das Herz inferior, da es 
der Inspirationsbewegung des Diaphragmas folgt. Dies führt zu einer Änderung der räumli-
chen Anordnung zwischen epikardialer Oberfläche und präkordialer Elektrode.Die Folge war 
eine T-Welleninversion. 
In Atemruhelage ist die anteriore Oberfläche des Herzens der Thoraxinnenwand am näch-
sten. Dieser Bereich liegt zwischen den Ableitungen V2 und V4. Bei tiefer Inspiration überla-
gert das luftgefüllte Lungengewebe das Herz und der anteriore Teil des Herzens entfernt 
sich vom Thorax. Luftgefülltes Lungengewebe ist im Vergleich zum sehr gut leitenden Mus-
kelgewebe ein sehr schlechter Stromleiter. Da das Herz mehr oder minder von luftgefülltem 
Lungengewebe umgeben ist, sind die elektrischen Potentiale an der Thoraxaußenwand als 
abgeschwächt anzusehen. 
Die Autoren verglichen gleichzeitig epikardiale Ableitungen mit präkordialen Standardablei-
tungen. 
Hierbei zeigte sich bei den epikardialen Ableitungen eine Koexistenz von positiven und ne-
gativen T-Wellen, die von direkt aneinanderliegenden Elektroden abgeleitet werden konnten. 
Eine solche epikardiale Anordnung der verschiedenen T-Wellen konnte in den präkordialen 
Ableitungen V2 und V4 nicht registriert werden. 
 
4.36 T-Welleninversion bei adipösen Patienten 
 
Eisenstein et al. (36) verglichen die Elektrokardiogramme von adipösen Patienten 
(144 Patienten) mit den Elektrokardiogrammen nach einer Reduktion des Körpergewichts. 
Als Kontrollgruppe nahmen die Autoren die Elektrokardiogrammen von 100 normalgewichti-
gen Patienten. 
Eine T-Negativierung in Ableitung III zeigte sich bei 40 (27,7%) der adipösen Patienten. Die-
ses elektrokardiographische Zeichen persistierte nach einer Gewichtsreduktion bei 12 von 
58 Patienten. Dieser Prozentsatz (21%) entsprach dem der Kontrollgruppe. 
Die häufigste elektrokardiographische Veränderung bei korpulenten Patienten war eine Ab-
flachung der T-Welle bis hin zur T-Negativierung. Diese Veränderungen zeigten sich bei 71 
von 144 Patienten (49,3%). Nach der Gewichtsabnahme veschwanden diese T-
Wellenveränderungen bei 11 Patienten dieser Gruppe (18,9%). 
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4.37 T-Welleninversion bei Schrittmacherstimulation 
 
In ihrer Arbeit zeigten John et al. (62) die Änderung der Repolarisation bei der Anwendung 
eines externen Schrittmachers, der die Herzfrequenz bis zum Beginn von pectanginösen 
Beschwerden steigerte. Die monophasischen Aktionspotentiale wurden vom rechtsventriku-
lären Septum und von der freien Wand des linksventrikulären Endokards abgeleitet. 
Unter Ruhebedingungen war die Dauer des linksventrikulären MAP länger als das MAP der 
gegenüberliegenden Seite. Die Subtraktion der aufgezeichneten Signale ergab eine positive 
Repolarisationsphase. 
Als über den externen Schrittmacher eine Tachykardie mit konsekutiver Ischämie und pec-
tanginösen Beschwerden ausgelöst wurde, verkürzte sich die Dauer des linksventrikulären 
MAP stärker als das MAP der Gegenseite. Die Folge war eine Umkehrung der Repolarisati-
on mit einer Negativierung der T-Welle.  
Vergleichbare Ergebnisse fanden Taggart et al. (104) in ihrer Studie, indem sie - unter ande-
rem- eine Ischämie durch eine PTCA herbeiführten.  
 
Chatterjee et al. (21) berichten, daß es nach rechtsventrikulärer Schrittmacherstimulation bei 
Patienten mit AV-Block in den Ableitungen V1 bis V5 zu T-Wellennegativierung im  
Oberflächen-EKG kommt. Sie postulieren, daß diese T-Wellenveränderungen, die nach der 
Schrittmacherstimulation auftraten, überwiegend auf eine “artifizielle” Depolarisation und den 
Einfluß des Schrittmacherstimulus zurückzuführen ist. 
 
Gould et al. (45) beschreiben ST und T-Veränderungen im Elektrokardiogramm nach exter-
ner Schrittmacherstimulation bei einer Patientin mit Bradyarrhythmie (AV-Block 2.Grades). 
Drei Tage nach der Schrittmacherstimulation zeigten sich im Elektrokardiogramm ST-
Senkungen und T-Welleninversionen ohne QRS-Veränderungen. Ein Myokardinfarkt konnte 
enzymatisch aussgeschlossen werden. 
 
Dieses Ergebnis ist vergleichbar mit der Arbeit von Chatterjee et al. (21). In deren Arbeit 
zeigten sich Repolarisationsstörungen bei 29 von 31 Patienten, die erstmals mit einem 
Schrittmacher behandelt wurden. Hierbei war es unerheblich, ob ein Sinusrhythmus oder ein 
ventrikulärer Rhythmus vorlag. 
Auch die Vorhoffrequenz und die QRS-Dauer hatten keinen Einfluß auf die 
Repolarisationsstörungen. 
Je länger die Schrittmacherstimulation angedauert hatte und je höher die verwendete 
Stromstärke war , umso ausgeprägter waren die ST/ T-Veränderungen. 
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Spach et al. (99) untersuchten am Hundeherz die ventrikuläre Aktivierung und Repolarisati-
on während ektoper Stimulierung, indem sie die intramuralen und epikardialen 
Potentialverteilungen registrierten. 
Die Potentiale in beiden Ventrikelwänden waren in den äußeren Schichten positiver und in 
den inneren Schichten negativer, wodurch sich ein Gradient ergibt, wie er auch unter physio-
logischen Bedingungen beobachtet wird. Die Aufzeichnungen zeigten, daß die kardiale Re-
polarisation sowohl kompliziert, als auch einfach konfiguriert ablaufen kann. Es fand sich, 
über das gesamte Herz verteilt, ein immer reproduzierbarer und höchst organisierter Ablauf 
der Repolarisation. Die Ergebnisse dieser Studie zeigten, daß die Potentialverteilung der 
ventrikulären Repolarisation während ektoper Stimulierung überwiegend von transventrikulä-
ren Gradienten beeinflußt wird. Im Gegensatz hierzu unterliegt die Potentialverteilung bei 
einer normalen Repolarisation vorwiegend dem Einfluß von transmuralen Gradienten. 
 
4.38 Normalisierung negativer T-Wellen durch ventrikuläre Schrittmacherstimulati-
on 
 
Jede Veränderung im Ablauf der ventrikulären Depolarisation verursacht T-
Wellenveränderungen, die mit den Abweichungen des QRS-Kammerkomplexes konkordant 
sind. Chronische T-Welleninversionen könnten sich folglich nach geeigneter Änderung der 
ventrikulären Erregung normalisieren.  
Zur Klärung dieser Frage stimulierten Elizari und Chiale (37) Patienten mit T-
Welleninversionen über eine Schrittmacherelektrode, die über den Koronarsinus an die late-
rale Wand des linken AV-Rings geführt wurde. Die Stimulationsdauer betrug 400 Millisekun-
den. Nach 15 Minuten kontinuierlicher Stimulation kam es zu einer allmählichen Umkehrung 
der negativen T-Wellen. Nachdem die Stimulation beendet worden war, kam es innerhalb 
eines vergleichbar langen Zeitraums zu den anfänglichen Repolarisationsstörungen, die eine 
anteriore Myokardischämie anzeigten. Der Zeitverlauf der Progression und Regression der 
T-Wellenveränderungen unterschied sich deutlich von dem, der bei der rechtsventrikulären 
Schrittmacherstimulation gesunder Herzen beobachtet wurde. 
Durch diese Versuche konnten die Autoren zeigen, daß sowohl eine Veränderung im Ablauf 
der ventrikulären Depolarisation einen pathologisch veränderten ventrikulären Gradienten 
normalisieren konnte, als auch eine veränderte ventrikuläre Depolarisation einen anomalen 
ventrikulären Gradienten hervorrufen kann. 
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4.39 T-Welleninversion bei Stimulation des vegetativen Nervensystems 
 
Schwartz et al. (96) untersuchten tierexperimentell den Einfluß der Stimulation des sympa-
thischen Nervensystems auf die Repolarisation im Elektrokardiogramm. Durch die elektri-
sche Stimulation des linken Ganglion stellatum konnten die Autoren bei anästhesierten und 
vagotomierten Katzen sowohl reproduzierbare Verlängerungen der QT-Zeit als auch repro-
duzierbare T-Wellenveränderungen bishin zu T-Wellennegativierungen nachweisen. Ein ab-
rupter Anstieg der sympathischen Aktivität spielt hierbei wahrscheinlich die größte Rolle. 
 
4.40 T-Welleninversion bei akuter Lungenembolie 
 
Lui (69) beschreibt in seiner Einzelfalldarstellung eine akute Lungenembolie als Ursache ei-
ner ubiquitär aufgetretene T-Wellennegativierung mit QT-Verlängerung. Nach der Therapie 
mit Antikoagulanzien normalisierte sich die verlängerte QT-Zeit bei persistierender T-
Welleninversion. Erst bei einem Kontroll-Elektrokardiogramm 15 Monate nach dem Ereignis 
war die T-Welleninversion verschwunden.  
Die negativen T-Wellen zeigten sich vor allem in den rechts präkordialen Ableitungen V1 bis 
V4, die auf eine Volumenüberlastung des rechten Ventrikels hindeuten. 
Die Entstehung negativer T-Wellen wird zum überwiegenden Teil (95%) auf einen Myokard-
infarkt zurückgeführt. Dieser Einschätzung gegenüber steht die Vermutung, daß T-
Welleninversionen auch unter Einfluß von Katecholaminen auftreten können, wie sie 
beispielsweise beim Phäochromozytom oder bei Kokainmißbrauch beobachtet werden. 
In experimentellen Studien über die Auswirkungen der Lungenembolie konnte gezeigt wer-
den, daß Lungengewebe, während einer Embolie, Histamin freisetzt, das die myokardiale 
Hypoxie direkt über eine Entkoppelung der mitochondrialen, oxidativen Phosphorylierung in 
beiden Ventrikeln verstärkt. Gleichzeitig verursacht Histamin eine aggravierte pulmonale Hy-
pertension mit rechtsventrikulärer Drucküberlastung, indirekt über einen pulmonalarteriellen, 
vasokonstriktiven Effekt. 
Die oben beschriebene T-Negativierung und QT-Verlängerung während der akuten Phase 
einer Lungenembolie kann deshalb möglicherweise von einer histamininduzierten, myokar-
dialen Ischämie auf zellulärer Ebene ausgelöst worden sein. Es kann aber auch nicht sicher 
ausgeschlossen werden, daß es zu einem transienten, histamininduzierten Koronarspasmus 
gekommen ist. 
Auch andere vasoaktive humorale Substanzen (z.B. Prostaglandine, Thromboxan A 2, Sero-
tonin, Noradrenalin und Angiotensin II) können zu einer myokardialen Dysfunktion führen. 
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Abschließend äußerte der Autor die Vermutung, daß bei einer akuten Lungenembolie neben 
den rechs präkordialen T-Welleninversionen, die übrigen ubiquitär aufgetretenen Repolarisa-
tionsstörungen mit QT-Verlängerung durch eine myokardiale Ischämie beider Ventrikel aus-
gelöst werden. 
 
Ferrari et al. (39) untersuchten an 80 Patienten die präkordialen T-Negativierungen bei Lun-
genembolie. 
Dieses EKG-Zeichen einer subepikardialen Ischämie wurde am häufigsten beobachtet. Als 
Ursache der Ischämie werden neben einer insuffizienten diastolischen Füllung der Koronar-
gefäße katecholamin- oder histamininduzierte Mechanismen auf zellulärer Ebene diskutiert. 
 
4.41 T-Welleninversion bei akutem Asthma-Anfall 
 
Myrianthefs et al. (76) berichten in ihrer Einzelfalldarstellung über eine akute, reversible My-
okardischämie mit T-Wellennegativierung bei einer Patientin mit einem Asthma-Anfall. 
Im 12-Kanal-EKG fanden sich bei der stationären Aufnahme deszendierende ST-Strecken 
mit deutlich negativen T-Wellen in den inferioren Ableitungen II, III und aVF und in den ante-
rolateralen Ableitungen I und V2 bis V6. Diese ischämischen EKG-Veränderungen ver-
schwanden innerhalb von zwei Stunden nach Beginn der antiasthmatischen Therapie. Die 
epikardialen Gefäße und die linksventrikuläre Funktion zeigten in der Herzkatheteruntersu-
chung keine Auffälligkeiten. 
Während eines akuten Asthma-Anfalls oder während einer Anaphylaxie kann es zu einer ar-
teriellen Hypotension oder zu einer Hypoxämie kommen, die eine reversible Myokardischä-
mie mit transienten T-Wellennegativierungen verursachen können. Im vorliegenden Fall 
wurde die Patientin weder hypoton, noch war sie intubationspflichtig oder pulmonal gestaut. 
Eine Hypoxie oder eine Hypoxämie können zu einer Dilatation der Koronargefäße führen, 
sodaß im vorliegenden Fall ein Koronarspasmus als Auslöser der akuten Ischämie kaum in 
Frage kommt. Darüberhinaus fanden sich auch keine ST-Streckenhebungen. 
Eine relative Hypoxämie und eine relative Hypotension können einen deutlichen Verlust des 
koronaren Perfusionsdrucks und somit ein signifikant verringertes Sauerstoffangebot an das 
Myokard auslösen. Die Autoren vermuten in erster Linie, daß dieser Pathomechanismus der 
transienten Myokardischämie bei der Patientin vorlag. 
Weitere Faktoren dieser ischämischen EKG-Veränderungen können eine systemische Azi-
dose oder das Vorliegen einer “small-vessel- disease” gewesen sein. 
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4.42 T-Welleninversion bei linksventrikulärer Myokardhypertrophie 
 
Goldberger untersuchte (44) die Diskordanz der Q-Zacke und der T-Welle bei konzentri-
scher, linksventrikulärer Hypertrophie. 
Die elektrokardiographischen Zeichen der konzentrischen Hypertrophie bzw. der Hypertro-
phie der freien Wand des linken Ventrikels zeigen gewöhnlich diskordante Vektoren des 
QRS-Kammerkomplexes und der T-Welle. Ableitungen mit großen R-Zacken zeigen T-
Wellennegativierungen, als Ausdruck der linksventrikulären Hypertrophie. Nach Ansicht des 
Autors ist aber nicht zweifelsfrei zu klären, ob diese T-Wellennegativierung in erster Linie auf 
die linksventrikuläre Ischämie zurückzuführen ist, oder ob diese Erregungsrückbildungsstö-
rungen sekundär als Folge eines pathologisch veränderten Repolarisationsvorgangs des hy-
pertrophierten Myokards anzusehen ist. 
 
Moore et al. (75) untersuchten den Zusammenhang zwischen elektrokardiographischen Re-
polarisationsveränderungen und Wandbewegungsstörungen bei linksventrikulärer Hypertro-
phie. 
 
Beim Vergleich des QT-Intervalls mit der Dauer der mechanischen Systole (Beginn der Q-
Zacke bis zum Ende der Austreibungsphase, minimaler linksventrikulärer Durchmesser) 
zeigte sich, daß die Repolarisation vor dem Beginn einer auswärtsgerichteten Wandbewe-
gung vollständig abgeschlossen war und somit die Diastole keinen direkten Einfluß auf die 
T-Wellenveränderungen haben konnte.  
Eine linksventrikuläre Myokardhypertrophie tritt häufig im Zusammenhang mit einer Myo-
kardfibrose und einer veränderten Gewebsanordnung auf. Die Myokardfibrose zeigt sich in 
der Echokardiographie als eine echoreichere Struktur, die sowohl Repolarisationsverände-
rungen als auch Störungen der diastolischen Funktion hervorrufen kann. Ein möglicher Ein-
wand gegen diesen Mechanismus ist die bisherige Vermutung, daß die Kollagenablagerun-
gen als irreversibel angesehen wurden, und deshalb Rückbildungen der Repolarisationsstö-
rungen nach erfolgreicher Revaskularisierung nur schwer zu erklären waren. Kollagenabla-
gerungen zeigten aber eine erstaunlich hohe metabolische Aktivität, sodaß ihre Irreversibili-
tät angezweifelt werden muß. 
Ein weiterer möglicher Mechanismus, der den Zusammenhang von T-Wellenveränderungen 
und diastolischen Funktionsstörungen erklären könnte, ist die Tatsache, daß beide von ähn-
lichen pathophysiologischen Mechanismen ausgelöst werden. Eine subendokardiale Ischä-
mie wird häufig als pathogenetischer Mechanismus bei Patienten mit linksventrikulärer Hy-
pertrophie angesehen. 
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Da die Koronardurchblutung überwiegend in der Diastole erfolgt, führen auch Störungen der 
myokardialen Relaxation zu einer Myokardischämie. 
Nach Ansicht der Autoren ist eine Repolarisationsstörung nicht notwendigerweise die Folge 
einer linksventrikulären Wandverdickung oder der Zunahme der Myokardmasse. Repolarisa-
tionsstörungen sind unabhängig vom Durchmesser der linken Herzhöhle und vermutlich 
auch von der frühsystolischen Funktion. 
 
Nishimura et al. (80) verglichen die T-Negativierungen bei sechs professionellen Radfahrern 
mittleren Alters (44- 47 Jahre) mit den Elektrokardiogrammen von Vergleichspersonen ohne 
diese Repolarisationsstörung. Bei allen 12 Testpersonen war ein positiver Sokolow-Lion-
Index für eine linksventrikuläre Myokardhypertrophie zu beobachten. 
In der untersuchten Gruppe mit den T- Welleninversionen zeigte sich in der Echokardiogra-
phie sowohl ein deutlicher verdicktes Interventrikularseptum als auch eine deutlicher verdick-
te linksventrikuläre, posteriore Wand im Vergleich zur Kontrollgruppe. In der Myokardszinti-
graphie zeigte sich bei keiner Testperson, weder in Ruhe noch unter Belastung, ein regiona-
ler Perfusionsdefekt, als Hinweis auf eine Myokardischämie. 
In einer Kontrolluntersuchung, die fünf Jahre später durchgeführt wurde, zeigte sich eine 
Progredienz der Repolarisationsstörungen.  
Die Autoren vermuten deshalb, daß diese Repolarisationsstörungen eher auf die trainings-
bedingte, ventrikuläre Myokardhypertrophie zurückzuführen ist, als auf eine koronare 
Herzerkrankung. 
 
Devereux et al. (32) beschreiben die Mechanismen, die bei linksventrikulärer Hypertrophie 
zu T-Welleninversionen führen können. 
Sie verwendeten ein Computermodell, bei dem eine simulierte Größenzunahme jeder ein-
zelnen Myokardzelle zu progredienten ST-Streckensenkungen und T-Welleninversionen 
führte, wie dies auch bei linksventrikulärer Myokardhypertrophie der Fall ist. 
Die Autoren berichten weiterhin von den oben genannten Repolarisationsstörungen, die bei 
erhöhtem systolischem Druck oder Volumenüberlastung mit dilatativer Kardiomyopathie auf-
traten. Ursächlich hierfür waren Aortenklappenstenosen, Aortenklappeninsuffizienzen und 
eine arterielle Hypertension.  
Bei gleichzeitig durchgeführten Autopsien und Koronarangiographien konnten die Autoren 
zeigen, daß bei Patienten ohne koronare Herzerkrankung die ST/T-Streckenveränderungen 
im Zusammenhang mit der Zunahme des linksventrikulären Diameters zu sehen sind. 
ST/T-Streckenveränderungen zeigten sich auch bei subendokardialer Ischämie ohne Hin-
weis auf eine koronare Herzerkrankung bei Patienten mit erhöhtem myokardialem Sauer- 
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stoffbedarf (erhöhter systolischer Blutdruck, vergrößerter ventrikulärer Radius, Tachykardie) 
oder bei reduziertem Sauerstoffangebot (Anämie, geringer diastolischer Butdruck). 
 
Franz et al. (40) untersuchten durch die Ableitung monophasischer Aktionspotentiale das 
Verhältnis von myokardialer Aktivierung und Repolarisation des linken Ventrikels beim Men-
schen. 
Hierbei zeigte sich, daß Patienten mit einer linksventrikulären Myokardhypertrophie (LVH) 
eine signifikant größere Verteilung der Aktionspotentialdauer und der lokalen Repolarisati-
onszeit haben, als Menschen mit angiographisch und echokardiographisch normal eingestuf-
ten linken Ventrikeln. 
Bei nicht hypertrophierten Ventrikeln findet sich ein umgekehrt proportionales Verhältnis zwi-
schen der Aktivierungszeit (AT) und der Aktionspotentialdauer (APD), dieses Verhältnis gilt 
aber nicht für hypertrophierte Ventrikel. 
Die Konkordanz zwischen T-Welle und QRS-Kammerkomplex beim gesunden Herzen wird 
dadurch erklärt, daß die Aktivierung und Repolarisation in entgegengesetzter Richtung ver-
laufen. Hieraus läßt sich ableiten, daß es beim Fehlen der oben genannten, umgekehrt pro-
portionalen Verhältnisse zwischen AT und APD beim Patienten mit fortgeschrittener LVH zu 
einer Diskordanz der T-Welle und des QRS-Kammerkomplexes kommt. 
 
4.43 T-Welleninversion bei Atemstillstand 
 
Bashir et al. (10) berichten in ihrer Einzelfalldarstellung über ein myokardiales "Stunning" bei 
Zustand nach intubationspflichtigem Atemstillstand. 
Bei der 24-jährigen Patientin ohne Gefäßrisikofaktoren entwickelten sich zehn Stunden nach 
der Extubation präkordiale Thoraxschmerzen und eine Dyspnoe. Die körperliche Untersu-
chung ergab eine Tachykardie mit einer Frequenz von 110/min, Blutdruck 100/70 mmHg, 
beidseits basale Rasselgeräusche und eine Tachypnoe mit einer Frequenz von 30/min. Im 
Elektrokardiogramm fanden sich in den Ableitungen I, aVL, V3 bis V6 Negativierungen der 
T-Welle, in der Echokardiographie fand sich eine diffuse Hypokinese des linken Ventrikels 
mit einer deutlich verminderten Auswurffraktion von ungefähr 25 Prozent. Der linke Ventrikel 
war nicht vergrößert, es fanden sich keine Hinweiszeichen auf einen  
Perikarderguß. In der Röntgenaufnahme des Thorax fanden sich pulmonale Ödeme. Die 
wiederholt durchgeführten Bestimmungen der CK-MB-Isoenzyme ergaben einen negativen 
Befund. 
Die Patientin wurde mit Analgetika und Diuretika behandelt, die klinische Symptomatik bes-
serte sich deutlich. In den folgenden Elektrokardiogrammen zeigte sich eine diffuse und 
stark ausgeprägte T-Wellennegativierung und eine Verlängerung der QT-Zeit. 
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Drei Monate nach dem Atemstillstand fanden sich im Elektrokardiogramm keine Auffälligkei-
ten mehr, die Auswurffraktion in der Echokardiographie betrug zuletzt 55 Prozent. 
 
Nach Ansicht der Autoren handelte es sich bei der Patientin um eine prolongierte Myokard-
dysfunktion als Folge einer Hypoxämie. Die oben erwähnten Befunde und der klinische Ver-
lauf lassen in erster Linie an ein myokardiales "Stunning" denken. Da sich in den Elektrokar-
diogrammen keine ST-Streckenhebung beobachten ließ, ist auch ein katecholamin-
induzierter Koronarspasmus nicht wahrscheinlich. 
 
4.44 Repolarisationsartefakte im Elektrokardiogramm 
 
Stewart et al. (100) berichten über Artefakte im EKG, die massive Repolarisationsstörungen 
vortäuschen und durch Bewegung von subkutanen Gefäßen ausgelöst werden.  
Sie untersuchten den Effekt der Elektrodenposition und ihrer Bewegung auf die transthora-
kale, elektrische Impedanz. 
Nach Ansicht der Autoren könnnen durch mechanische Einflüsse kleiner subkutaner Arterien 
Veränderungen am elektrischen Widerstand bis zu 33% erzeugt werden. Dadurch würden 
Spannungsänderungen von ausreichender Größe entstehen, die eine artifizielle Repolarisa-
tionsstörung hervorrufen können.  
 
4.45 Die inhomogene Repolarisation 
 
4.45.1 Definition 
 
Die inhomogene Repolarisation erklärt sich durch die unterschiedlich langen Phasen der 
Erregungsrückbildung verschiedener Herzanteile (Arbeitsmyokard, Reizleitungssystem).  
Bereits unter physiologischen Bedingungen verläuft die Repolarisation des Herzens nicht 
einheitlich. Die zuerst erregten Zellen haben die längste Aktionspotentialdauer und repolari-
sieren als letzte. Durch diese Zeitunterschiede kommt es im Elektrokardiogramm als Aus-
druck von Potentialdifferenzen zu einer T-Welle, die sich in den meisten Ableitungen kon-
kordant zum QRS-Kammerkomplex verhält. (19) 
 
4.46 Die abnorme inhomogene Repolarisation 
 
Im Gegensatz zu der oben genannten, physiologisch bedingten, inhomogenen Repolarisati-
on, führt eine vom normalen zeitlichen und räumlichen Ablauf der Erregungsrückbildung ab-
weichende inhomogene Repolarisation zu Endstreckenveränderungen. 
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4.47 Veränderungen der Amplitude der T-Welle bei abnorm inhomogener Repolari-
sation 
 
Wenn sich die Aktionspotentialdauer verlängert, und es dadurch zu einer Zunahme der rele-
vanten Potentialdifferenzen kommt, vergrößert sich die Amplitude der T-Welle. Der Vektor-
pfeil der T-Welle liegt dabei in Richtung nicht mehr erregter Herzanteile. 
 
Eine Abnahme der Amplitudenhöhe der T-Welle oder eine T-Welleninversion läßt sich be- 
obachten, wenn sich, beispielsweise bei einer Hypoxie oder einer Durchblutungsstörung, 
aufgrund eines Plateauverlustes das Aktionspotential verkürzt, und es konsekutiv zu einer 
abnormen inhomogenen Repolarisation kommt. (24) 
 
Pathologische Veränderungen der T- Welle entstehen, wenn der normale Ablauf der Repola-
risation gestört ist oder eine Dysproportion der Erregungsrückbildung vorliegt. 
Die Folge ist ein abnorme Verlagerung des Kammergradienten. Unter pathologischen Be-
dingungen (z.B. bei einer Ischämie) kann es sehr schnell zu diesen Veränderungen kom-
men, da das Arbeitsmyokard der beiden Ventrikel in unterschiedlichem Maße anfällig ist. 
 
Die Störungen im Ablauf der Repolarisation zeigen im EKG folgende T-Wellenveränderung: 
 
1. Ein verspäteter Desaktivierungsbeginn normalerweise spätrepolarisierender Kam-
merteile bzw. des Subendokards führt zu einer Verlängerung der normal beginnenden T-
Welle mit verlängerter Gesamterregungsdauer. 
 
2. Eine zu früh beginnende Repolarisation normalerweise frühdesaktivierender Kam-
merteile bzw. des Subepikards verursacht eine vorzeitig beginnende positive T-Welle mit 
konsekutiv verkürzter ST-Strecke, verlängerter Dauer der T-Welle und verlängerter Gesamt-
erregung. 
 
3. Ein verspäteter Desaktivierungsbeginn normalerweise frührepolarisierender Kam-
merteile bzw. der Außenschichten führt bei progredientem Verlauf zu einer Abflachung oder 
zur Negativierung der T-Welle. Die negative T-Welle beginnt verspätet, die ST-Strecke und 
die Gesamterregungsdauer ist verlängert. 
 
4. Ein verfrühter Desaktivierungsbeginn normalerweise spätrepolarisierender Kammer-
teile, bzw. der Innenschichten führt bei progredientem Verlauf zuerst zu einer Verkürzung  
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der positiven T-Welle, dann zu einer T-Negativierung mit vorzeitigem Beginn und konsekutiv 
verkürzter Gesamterregungsdauer. 
 
5. Bei einem verspäteten Desaktivierungsbeginn normalerweise frührepolarisierender, 
kombiniert mit einem verfrühten Erregungsbeginn normalerweise spätdesaktivierender 
Kammerteile kommt es zu einer T-Negativierung ohne Beeinflussung der Dauer der  
ST-Strecke und der Gesamterregungsdauer. (58) 
 
4.48 Pathophysiologie der T-Welleninversion durch inhomogene Repolarisation 
 
Yamaki et al. (124) beschreiben die Pathophysiologie der T-Welleninversion. 
Die normale T-Welle ensteht durch eine inhomogene elektrische Erholung des Ventrikels. 
Eine verzögerte Repolarisation, die durch verschiedene pathologische Faktoren bedingt sein 
kann, führt zur T-Welleninversion. 
Selbst bei gesunden Probanden finden sich beim Mapping an der Körperoberfläche regiona-
le Unterschiede in der elektrischen Erholung des Ventrikels. Am oberen anterioren Thorax 
beginnt die elektrische Erholung zu einem  früheren Zeitpunkt als an der linken lateralen 
Thoraxwand. Unter Ischämiebedingungen wurden im Bereich der rechten Schulter, wo das 
EKG die Potentiale der Endokardoberfäche des linksventrikulären Apex darstellt, deutlich 
verzögerte T-Wellen registriert. Hieraus schließen die Autoren auf einer verzögerte Erho-
lungsphase des endokardialen Myokards am linksventrikulären Apex. Die Erregungsrückbil-
dungsstörungen sind nach Ansicht der Autoren die Folge von Unterschieden in der lokalen 
elektrischen Erholung der einzelnen Myokardabschnitte nach der Depolarisation. 
 
Rosenbaum et al. (87) untersuchten, inwieweit eine abrupte Verkürzung der Aktionspotenti-
aldauer eine inhomogene Verteilung der Repolarisation verursachen kann.  
Da die zelluläre Repolarisation von der elektrotonischen Verbindung zwischen den Zellen 
beeinflußt wird, ist möglicherweise die reduzierte, interzelluläre elektrotonische Interaktion 
die zelluläre Grundlage für die unsynchronosierte Oszillation der Aktionspotentialdauer bei 
einer Hypoxie. 
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4.49 Das QT-Syndrom oder das Syndrom des verlängerten QTc 
 
Eine besondere Form der Repolarisationsstörung stellt die Verlängerung der frequenzkorri-
gierten QT-Dauer - nach der Formel von Bazett länger als 0,44 msec (9.1) - bei meistens 
gleichzeitig deutlicher ausgeprägten U-Welle dar. Sie umfasst die Dauer der Erregungsaus-
breitung und Erregungsrückbildung der Ventrikel. Wenn das Ende der T-Welle deutlich ab-
grenzbar ist, kann man von einem Syndrom des verlängerten QTc, oder kurz QT-Syndrom, 
sprechen. Üblicherweise wird dieser Bezeichnung auch gewählt, wenn das Ende der T-
Welle nicht exakt abgrenzbar ist, da die T-Welle und die U-Welle in eine einheitlich positive, 
negative oder wechselsinnige TU-Verschmelzungswelle übergegangen sind. 
Liegt der zuletzt genannte Fall vor, so stellt der negative Anteil der T-Welle den positiven An-
teil der U-Welle dar. Die korrektere Bezeichnung für den größeren Anteil dieser Repolarisa-
tionsstörungen wäre somit weniger das QT-Syndrom als eine TU-Anomalie. Eine Hypoka-
liämie ist die Ursache für die ausgeprägteste Form dieser Repolarisationsstörung. (53) 
Wenn die QTc-Dauer im Normbereich liegt, kann man davon ausgehen, daß die Refraktär-
zeiten in unterschiedlichen Abschnitten des Ventrikelmyokards homogen abklingen. Somit 
können keine Wiedereintrittsmechanismen auftreten. Diese Sicherheit vor dem Auftreten 
von Re-Entry-Arrhythmien könnte bei einer homogenen Verlängerung der QT-Dauer beste-
hen.  
Day et al. (28) berichten in ihrer Untersuchung über Myokardinfarkte von einer QTc-
Verlängerung unter Sotalol-Therapie, die meistens keine proarrhythmogenen Effekte zeigte. 
Im Gegensatz hierzu denken die Autoren bei der Mehrzahl der Patienten mit verlängerter 
QTc-Dauer (wie z.B. bei der angeborenen Form oder unter der Wirkung anderer Anti-
arrhythmika) an eine lokale Verteilung der Refraktärzeiten, die die Ursache für Wiederein-
trittsmechanismen sein kann. Diese lokale Dispersion der Refraktärzeiten könne nach An-
sicht der Autoren anhand unterschiedlich langer QTc- Zeiten in den zwölf Standardableitun-
gen registriert werden. 
Die exakte Festlegung, ob eine verlängerte QTc- Dauer vorliegt, erfordert die genaue Defini-
tion eines Normalbereichs. Heinecker et al. (53) beschreiben Ergebnisse einer Arbeit, in der 
sowohl die Herzfrequenz, als auch das Alter und das Geschlecht Einfluß auf die QT-Dauer 
hatte. Die Ergebnisse der QTc-Dauer variierten von 463 msec bei jungen Männern bis 506 
msec bei den über 50jährigen Frauen. Eine genauere Bewertung der QT-Dauer wird durch 
eine Computerauswertung von digital aufgezeichneten Elektrokardiogrammen erwartet. (12) 
 
Weiterhin berichten Heinecker et al. (53), daß bei Patienten mit dieser Art von Repolarisati-
onsstörungen und gleichzeitiger Tendenz zur Entwicklung von ventrikulären Rhythmusstö-
rungen häufig eine Verschmelzung einer relativ flachen T-Welle mit einer sehr ausgeprägten 
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U-Welle vorgefunden wird. Eine allgemein akzeptierte Erklärung für die normale U-Welle 
fehlt nach Ansicht der Autoren. Aufgrund von Untersuchungen von Hoffmann et al. (57) und 
Watanabe et al. (118) wird es für wahrscheinlich erachtet, daß die U-Welle der Repolarisati-
on des Purkinje-Systems zuzuordnen ist. Es liegt die Vermutung nahe, daß bei überhöhten 
oder verbreiterten U-Wellen eine Repolarisationsstörung von Teilen des peripheren intraven-
trikulären Erregungsleitungssystems vorliegt. Somit könnte auch im Purkinje- System eine 
Dispersion der Erregungsrückbildung mit inhomogenen Refraktärzeiten benachbarter Myo-
kardabschnitte auftreten, die über Wiedereintrittsmechanismen ventrikuläre Tachykardien 
bis zum tödlichen Kammerflimmern auslösen können. (60) 
Diese Gefahr liegt bei alleiniger QTc- Verlängerung ohne gleichzeitige Veränderungen der 
U-Welle, wie z.B. bei der Hypokalziämie, nicht vor. Eine uniforme Verlängerung des Akti-
onspotentials ist hier die Ursache. (107) 
 
4.49.1 Symptomatische Ursachen der TU- Anomalien 
 
Symptomatische Formen der TU-Anomalien sind: 
- Elektrolytstörungen: 
Hypokaliämie (4, 95) 
Hypomagnesiämie (53) 
- Pharmaka, bzw. kardiotoxische Medikamente: 
 Chinidin (53, 95) 
 Procainamid (53, 95) 
 Herzglykoside (53, 95) 
 Kalziumantagonisten (53, 83) 
 Benzodiazepine, Phenothiazine, trizyklische Antidepressiva (53, 95) 
 Vergiftung mit organischen Phosphaten (53) 
- ischämische Herzerkrankungen (53, 59) 
- Myokardinfarkte (53) 
- Lungenembolie (39, 69) 
- Myokarditis, Perikarditis (95) 
- Hypothermie (53) 
- Mitralklappenprolaps (53) 
- Subarachnoidalblutung, Hirnmassenblutung (95) 
- Speicherkrankheiten mit myokardialer Beteiligung (53) 
- Herztumore (53) 
- Posttachykardie-Syndrom (58, 53, 64 ,95) 
- Floppy valve Syndrom (107) 
- Alkoholintoxikation (95) 
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4.49.2 Idiopathische Ursachen der TU- Anomalien  
 
Zu den idiopathischen Formen gehört das Jervell- und Lange-Nielsen-Syndrom mit Inner-
ohrschwerhörigkeit, verlängerter QTc-Zeit bzw. mit breiten, in Form und Ausprägung oft 
schnell wechselnden TU-Verschmelzungswellen ohne klar abgrenzbares Ende der T-Welle. 
Als Folge dieser Repolarisationsstörungen kann es zu Re-entry-Tachykardien kommen, die 
zu Synkopen führen oder die in ein Kammerflimmern mit letalem Ausgang übergehen kön-
nen. (61) 
Theisen et al. (107, 108) schließen aus der Form der während der ventrikulären Tachykardi-
en nachweisbaren Kammerkomplexe darauf, daß ein Re-entry der Erregung je nach dem 
Ursprungsort der auslösenden Extrasystolen über verschiedene Faszikel des His-Purkinje-
Systems geschieht. 
Eine Variante dieses Syndroms stellt das Romano-Ward-Syndrom ohne Innenohrschwerhö-
rigkeit dar. (86, 117) 
Als mögliche Ursache für die o.g. Syndrome wird eine dysregulierte sympathische Innervati-
on des Herzens angenommen. Hierbei liegt ein Übergewicht des linken oder eine Unterle-
genheit des rechten Ganglion stellatum und der obersten thorakalen Ganglien vor. (45.1) Die 
Folgen sind, neben TU-Anomalien, auch die Auslösung von ventrikulären Tachykardien, die 
tierexperimentell durch Stimulation des linken Ganglion stellatums nachgewiesen worden 
sind. (126) 
Andere Untersuchungen zeigten als Ursache der Repolarisationsstörungen eine Überemp-
findlichkeit des Myokards, hier vor allem des Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssy-
stems, gegenüber der Gabe von Katecholamienen. (53) 
Als Therapie stehen, neben der Gabe von Betarezeptorenblockern (Propanolol, Pindolol), 
noch die linksseitige zervikothorakale Sympathektomie mit Entfernung des Ganglion stella-
tum und der drei oder vier obersten thorakalen Ganglien bzw. die totale Denervierung des 
Herzens im Vordergrund. (53) 
Eine Verlängerung der frequenzkorrigierten QT-Dauer, die Auslösung von besonders breiten 
TU-Wellen und die verstärkte Neigung zu ventrikulären Tachykardien lassen sich durch fol-
gende Ursachen provozieren: Bradykardie oder im ersten Schlag nach einer supraventrikulä-
ren oder kompensierten ventrikulären Extrasystole, während des Nachtschlafes, durch Sti-
mulation des Sympathikus, unter emotionalen oder körperlichen Belastungen, durch Gabe 
von Isoproterenol oder Orciprenalin und während des Valsalva-Versuchs, der auch bei Ge-
sunden eine QTc-Verlängerung bewirkt. (53) 
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5. Spezifität der Repolarisationsstörungen 
 
In den vorliegenden Untersuchungen ergab sich kein Hinweis, daß mit der konventionellen 
Elektrokardiographie spezifische Kriterien für ischämisch bedingte Repolarisationsstörungen 
zu registrieren sind. 
Der Wert der elektrokardiographischen Aufzeichnung bei ischämischen Herzerkrankungen 
liegt somit nur in der erfaßbaren Änderung der Repolarisationsphase. 
Der Hauptvektor der Repolarisation zeigt sich in Form der T- Welle, seine Amplitude ist in 
den verschiedenen Ableitungen gut messbar. Formanalysen ergeben keine spezifische Aus-
sage. 
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